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danças na temporaliza 
ção da vida humana e da velhice, graças ao 
envelhecimento populacional que se ex- 
pandiu para praticamente todo o mundo. 
Este capítulo tem como propósito apresen 
tar as teorias psicológicas do envelhecimen- 
to mais importantes que se desenvolveram 
nesse período. Inicia-se por uma resenha 
histórica cujo fio condutor são as mudanças 
sócio-históricas que determinaram a cons- 
tituição da velhice como categoria social e 
contextualizaram a emergência dos três pa- 
radigmas que presidiram a construção das 
teorias psicológicas do envelhecimento: ci- 
clos de vida, curso de vida e desenvolvimen- 
to ao longo de toda a vida. 

Para fins didáticos, as teorias aqui apre- 
sentadas foram agrupadas em três catego- 
, de transição e contem- 
porâneas. No Quadro 1.1, é apresentada uma 





rias: teorias clássic: 





queles que são comparti 
lhados por outras ide 





Conceitos e teorias 
sobre o envelhecimento 


ANITA LIBERALESSO NERI 


visão esquemática das teorias psicológicas 
do envelhecimento. A denominação “clássi- 
” foi adotada com referência às teorias de 
estágio da vida adulta e da velhice, que res 
pondem ao modelo crescimento-culminân- 
a-contração e ao para- 














digma de ciclos de vida. 





classificadas des 
sa forma as teorias de es- 
tágios de Búhler (1935), 
Jung (1971),  Kúhlen 
(1964) e Levinson (1978), 
a teoria de tarefas evolu- 
tivas/da atividade (Havighurst, 1951; Havi- 
ghurst & Albrecht, 1953) e a teoria do afasta- 
mento (Cummings & Henry, 1961). 

No grupo de teorias de transição estão 
a teoria do desenvolvimento da personali- 
dade ao longo da vida (Erikson, 1959) e a 
teoria social-interacionista da personalida 
de na velhice (Neugarten, Moore, & Lowe, 
1965; Neugarten, 1969). A teoria de Erik- 
son (1959) foi quali 
ção porque, embora decorra do paradigma 
de ciclos de vida, substitui a ideia de lineari 
dade dos processos de crescimento, culmi 
nância e contração por uma concepção dia- 
lética do desenvolvimento, que anos mais 
tarde viria a ser adotada pelo paradigma de 
desenvolvimento ao longo de toda a vida. 
A teoria social-interacionista da persona- 
lidade de Neugarten foi classificada como 


oram, 





ada como de transi- 
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de transição porque sua concepção sobre 
as trajetórias de desenvolvimento como 
produtos de construção social e simbólica 
a aproxima do paradigma de desenvolv 
mento ao longo de toda a vida. Entretanto, 
a desconsideração do papel das influências 
genético-biológicas sobre o envelhecimen- 
to coloca a importante teoria norte-ameri- 
cana um passo atrás do paradigma de de- 
senvolvimento ao longo de toda a vida, que 
tem uma visão mais integrada e pluralista 
dos processos de desenvolvimento e enve- 
lhecimento. 

Entre a 
lecionadas quatro teorias associadas ao pa 
radigma de desenvolvimento ao longo de 
toda a vida (Baltes, 1987; Baltes, 1997), que 
são hoje a tendência dom a psico- 


logia do envelhecimento em âmbito 








contemporâneas, foram se 





nante 





nacional. Três delas preocupam-se com o 
ndivíduos em função 
de variáveis microssociais e b 
pesqui: ou quase exper 
mentais para avaliar suas influências. Como 





comportamento dos 





eiam-se em 





s experim 





representantes dessa tendência serão apre- 
sentadas a teoria da dependência aprendi- 
da (Baltes, 1997), a teoria da seletividade 
socioemocional (Carstensen, 1991; Cars- 
tensen et al., 2011) e a teoria do contro- 
le (Heckhausen & Schulz, 1995; Heckhau- 
sen, Wroch, & Schulz, 2010). A quarta teo- 
ria (Diehl, 1999) focaliza os eventos críticos 
do curso de vida e o papel que desempe- 
nham na subordinação do desenvolvimen- 
to do adulto e do idoso às estruturas micro 
e macrossociais do ambiente sociocultural 
mais próximo. 


CONCEITOS E HISTÓRIA 
Idosos 


São indivíduos assim denominados em um 
dado contexto sociocultural, em virtude 
ças que exibem em aparência, 
lidade, produtividade e de- 
sempenho de papéis sociais primários em 





QUADRO 1.1 -+ Classificação das teorias sobre o envelhecimento 











Teoria Autor(es) 
Clássicas 
Desenvolvimento psicológico ao longa da vida Jung (1971) 
Desenvolvimento 20 longo da vida Búler (1935) e Kiblen (1964) 
Tarefas evolutivas Havighurst (1951) 
Atividade Mavighurst e Albrecht (1953) 
Mastamento Cummings e Henry (1961) 
Estações da vida adulta evinson (1978) 

Transição 
Psicossocial do desenvolvimento da personalidade ao longa da vida. Erikson (1959) 
Social-interacionista do desenvalvimento no curso de vida Neugarten (1969); Neugarten e 

colaboradores (1965) 





Contemporâneas 

Desenvolvimento ao longo da vida (lifespan) 
Dependência comportamental ao longo da vida 
Seletividade socioemocional ao longo da vida 
Controle primário e secundário o longo da vida. 
Eventos críticos ao longo da vida 


Baltes (1987); Baltes (1997) 
MM. Baltes (1996) 
Carstensen (1993) 
Heckhausen & Schulz (1995) 
Diehi (1999) 


comparação com adultos não idosos (Neri, 
2009). Os novos atributos e papéis sociais, 
intimamente relacionados com idade, gê- 
nero e classe social, são tomados como pis- 
tas para acesso a benefícios, papéis e posi 
ção social na velhice. Para efeito da atribui 
ção de direitos e deveres sociais aos idosos, a 
idade que marca o início da velhice é defini 
da com base em dados demográficos que le- 
vam em conta a relação entre o número de 
idosos sobreviventes de coortes nascidas há 
50 ou 60 anos, o número de crianças e jo- 
vens em idade não produtiva e o número de 
adultos em idade ativa. 

O conceito sociológico de defasagem 
estrutural, ancorado pela teoria sociológi- 
ca de estratificação por idade (Riley, John- 
son & Foner, 1972), diz respeito ao fato de 
s não conseguirem ofe 
recer aos idosos economicamente impro. 
dutivos os mesmos benefícios sociais dispo- 
níveis para seus membros produtivos e ao 








as estruturas soci: 


fato de não serem capazes de acompanhar 
as mudanças demográficas. A defasagem 
estrutural é uma fonte importante de atri 
buição de estereótipos negativos aos ido- 
sos, como, por exemplo, o de que o aumen- 
to do número de idosos na população oca- 
siona aumento dos custos 
dos serviços de saúde e da 
previdência social, preca- 
rização do atendimento 
em saúde aos não idosos 
e aumento da carga tribu- 
tária. O conceito é consi- 
derado de grande poten- 
cial. explicativo, motivo 
pelo qual tem largo trân- 
sito nas ciências sociais. 
A teoria da modernização (Cowgill & 
Holmes, 1972) pode ser considerada pre 
cursora desse conceito. Sua ideia central é 
de que o status social do idoso declina com 
a modernização da sociedade. Esse dedl 
nio é presidido por quatro processos. Um 
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é a adoção de novas tecnologias, que torna 
obsoletos os conhecimentos e as capacida- 
des dos idosos em favor da valorização dos 
mais jovens e produz rebaixamento do seu 
status, da sua influência, do seu autoconcei- 
to e do seu envolvimento social. O proces- 
so de urbanização é o segundo processo a 
afetar o status do idoso. À separação geo- 
gráfica, que é um de seus subprodutos mais 
evidentes, acarreta enfraquecimento dos la- 
ços familiares, aumento da distância entre 
as gerações e, em consequência, diminuição 
do status dos idosos na família e na comu- 
nidade, Em terceiro lugar, a teoria lista o in- 
vestimento seletivo que as sociedades cos 
tumam fazer na educação e na atualização 
tecnológica e profissional dos mais jovens 
em detrimento das oportunidades ofereci- 
das aos mais velhos. Tal procedimento tem 
potencial para produzir inversão de papéis 
de domínio e subordinação entre as gera 
ções, com prejuízos aos mais velhos. Por 
idera que, como, em geral, 
jedades não conseguem investir igual 
mente em seus membros jovens e idosos, à 
medida que aumenta a proporção de idosos 
na população, produz-se uma tensão por 
recursos que é prejudicial à imagem social 
e ao bem-estar dos idosos. 
A teoria da moder- 
nização foi muito crítica 
da por dois motivos. Pri 
meiro, porque suas apli- 
cações iniciais foram 
feitas à realidade da tran- 
sição do Japão pré-in 
dustrial à era moderna e 
não consideraram devi 
damente a complexidade do processo. Se- 
gundo, porque a teoria enaltece desnecessa- 
riamente uma espécie de idade de ouro da 
velhice nas sociedades tradicionais. Mes- 
mo considerando essas fraquezas, a lógi 
ca da teoria da modernização, combinada 
com a lógica da teoria da defasagem estru- 














fim, a teoria con: 








as so: 
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tural, é aplicável às sociedades contempo- 
râneas. Seria um ganho para a análise das 
condições de vida e dos recursos materiais 
dos idosos considerar as atuais sociedades 
globalizadas ou em vias de globalização 
econômica e da informação como contex- 
tos plurais e contraditórios. Nesses contex- 
tos, movem-se idosos de diferentes idades e 
condições educacionais, gênero e classe so- 
cial, em busca de continuidade de status, in 
fluência e poder ou então acomodados à 
ideia de afastamento mútuo e inevitável dos 
papé como pretendia a 
teoria do afastamento. 


e recursos sociai: 





Velhice 


É a última fase do ciclo vital é um produ- 
to ção concorrente dos processos de 
desenvolvimento e envelhecimento. Biolo- 
gicamente, o desenvolvimento inclui pro 





cessos de crescimento ou maturação, org 
nização e diferenciação, tendo como á 
ce a capacidade de reproduzir a esps 
contrário, o envelhecimento biológico 











processo gradual de declínio em estrutura, 
função, organização e diferenciação, cujo 
ponto final é a morte. O envelhecimen- 
to biológico é definido como a diminuição 
progressiva da capacidade de adap 
de sobrevivência (Neri, 2009). 

O envelhecimento, ou senescência, é 
um processo universal, determinado geneti- 
camente para os indivíduos da espécie, mo- 
tivo pelo qual é também chamado de enve- 
lhecimento normal. Esse 
processo tem início logo 
depois da maturidade se 
xual e acelera-se a partir 
da quinta década de vida, 
marcado pela cessação ou 
diminuição da possibili- 
dade de reproduzir a espécie e por mudan 
ças fisiológicas e morfológicas típicas. Doen- 


























ças e incapacidades dependentes da ação 
conjunta da genética, do comportamento e 
da acesso a recursos científicos, tecnológi- 
cos e sociais podem acelerar a senescência 
e conduzir a estados finais de forte desor- 
ganização e indiferenciação. Em contrapar- 
tida, sob condições ótimas de influência da 
genética, do ambiente e dos comportamen- 
tos ao longo de toda a vida, os indivíduos 
podem envelhecer bem. Podem apresentar 
as mudanças normativas da senescência, 
mas com pequenas perdas funcionais, pou- 
cas e controladas doenças crônicas e manu- 
tenção da atividade e da participação social. 
Convencionou-se chamar esse desfecho po 
sitivo de velhice bem-sucedida, ótima, ati- 
va, saudável ou produtiva, denominações. 
que encerram forte apelo ideológico por fa- 
zerem referência a um permanente ideal da 
humanidade, mesmo quando envelhecer 
era experiência compartilhada por poucos, 
e envelhecer com saúde e bem-estar, um 
milagre ou uma conquista pessoal. 

A trajetória do envelhecimento hu 
mano comporta expressiva variabilidade, 
dependendo do nível de desenvolvimento 
biológico e psicológico atingido pelos indi- 
víduos e pelas coortes em virtude da ação 
conjunta da genética, dos recursos sociais, 
econômicas, médicos, tecnológicos e psico- 
lógicos. Nos últimos 50 anos, várias deno- 
minações foram criadas, com o objetivo de 
organizar a informação disponível sobre o 
envelhecimento e a velhice. A difusão dessas 
categorias socialmente construídas tem-se 
prestado à difusão de informações interes 
santes ao controle ideoló- 
gico exercido pelo Estado, 
por instituições que regu- 
lam as ações de saúde em 
âmbito mundial e regio 
nal, entre elas a Organiza- 
ção Mundial da Saúde, a 
Organização Pan-americana da Saúde, pe- 
las profissões e pelas universidades. 
































Os conceitos com os quais se abre este 
capítulo seriam impensáveis há pouco mais 
de um século, quando a velhice era mais 
definida pelas doenças do que pela conti- 
nuidade das boas condições de saúde, da 
atividade e do envolvimento vital para um 
grande número de idosos e pela presença 
de forte variabilidade nas formas de viver 
a velhice. No limiar dos anos de 1900, a ex- 
pectativa de vida de um europeu não ultra 
passava os 45 anos, não havia vacinas e an- 
tibióticos, as possibilidades de reabilitação 
eram reduzidas e as condições de trabalho 
eram muito duras em comparação com o 
que acontece hoje. Para a maioria, sign 
cava não chegar a envelhecer, ou ter uma 
velhice curta e cercada de doenças, incapa- 
dade e inatividade. Raros m bem e 
mais raros ainda viviam bem e longamen 
te, Eram exceções que confirmavam a re 
gra. Na biologia, eram tempos da vigência 
do paradigma de ciclo de vida, segundo o 
qual o desenvolvimento humano é expli 
do por processos lineares de crescimento, 
culminância (biologicamente representa- 
da pela capacidade de reproduzir a espécie) 
e contração (correspondente ao envelhe: 
mento e à morte). 

No início do século XX, a psicologia 
buscava formas de produzir conhecimen- 
to que rompessem com a tradição especu- 
lativa e introspectiva que sempre a havia. 
racterizado. A então nascente psicologia da 
criança inspirou-se na teoria da evolução 
de Darwin e no paradigma biológico de ci- 
elo de vida para a construção das primei 
ras grandes teorias de estágio sobre o desen- 
volvimento psicológico. Essas teorias clássi 
cas focalizavam o desenvolvimento da fase 
bebé ao início da vida adulta e não avança 
ram em explicações sobre fases ou proces 
sos evolutivos da vida adulta, da meia-ida- 
de e da velhice. 

Durante a Primeira Guerra Mundial, 
esse paradigma afetou a construção dos pri 
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meiros testes de inteligência para adultos e 
a teoria sobre o desenvolvimento intelec- 
tual na vida adulta e na velhice decorren- 
te da aplicação desses testes em larga escala. 
Nesse período, o pior desempenho dos mais 
velhos nos testes de inteligência que foram 
aplicados a cerca de 1,8 milhão de homens 
engajados nas forças armadas norte-ame- 
ricanas foi atribuído ao declínio biológi- 
co típico do envelhecimento, mesmo dian. 

te da evidência de uma provável influência 
da baixa escolaridade sobre o desempenho 
dos mais velhos (Yerkes, 1921). Nos anos de 
1930, 1940 e 1950, uma grande quantida 

de de investigações sobre a idade da culmi 

nância do desenvolvimento cognitivo, re- 
presentada por produções científicas, literá- 
cas e filosóficas, contribuiu para 
consolidar essa crença (Lehman, 1953). Foi 
ignorada a hipótese segundo a qual condi- 
ções do contexto cultural poderiam ajudar 
a explicar o prejuízo do grupo mais velho. 
Nos 50 anos que se seguiram, a represen- 
tação crescimento-culminância-contração 
marcou de forma indelével as concepções 
ocidentais sobre o desenvolvimento huma- 
no e teve grande influência na psicologia, 
na escola, nas práticas de criação de filhos, 
nos processos de trabalho e de seleção para 
emprego e, sobretudo, nas formas de o ser 
humano ver a si mesmo. 

Oano de 1922 marcou a publicação do 
primeiro compêndio sobre a velhice (Hall, 
1922). Seu autor, hoje considerado funda- 
dor da psicologia da criança e da adoles. 
cência, não teve a mesma sorte em relação 
à psicologia do envelhecimento. Seu livro 
jo, um indicador de 
que o tema velhice não polarizava as aten- 
ções da sociedade e dos cientistas como as 
fases precedentes, caracterizadas por cresci- 


























teve pequena repercu: 


mento e por ganhos evolutivos. Lastreados. 
em sua experiência clínica, na década de 
1930, Búbler (1935) e Jung (1971) propu- 
seram teorias de estágios que cobriam toda 
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a extensão da vida humana. Muito embora 
suas proposições tenham sido um avanço, 
eles não se descolaram do paradigma de ci- 
clo de vida e da metáfora crescimento-cul- 
minância-contração. Encontrariam segui- 
dores 40 anos mais tarde, entre eles Kúhlen 
(1964) e Levinson (1978). 

Novas mudanças socioculturais ocor- 
reriam antes que a ciência e o homem co- 
mum passassem a ver a vida adulta e a ve 
lhice de uma nova forma. Instigados pela 
Grande Depressão americana e pela Se- 
gunda Grande Guerra, que revelaram que 
o desenvolvimento infantil poderia ter tra- 
jetórias distintas daquelas descritas como 
habituais até pouco tempo, psicólogos e so- 
ciólogos passaram a investigar a história da 
família (Elder, 1977). O advento da noção 
de que eventos críticos ou de transição co 
laboram para estruturar trajetórias de vida 
individuais e coletivas foi um subprodu- 
to desses estudos. 
volvimento de dois novos paradigmas sobre 
od 











la influenciaria o desen- 





envolvimento: o de curso de vida, em 





sociologia, e o de desenvolvimento ao lon- 
go de toda a vida, em psicologia. 

No limiar dos anos de 1950, o centro de 
produção de conhecimento deslocou-se da 
Europa para os Estados Unidos, em boa par- 
te em virtude da migração de grandes teó 
cos europeus em decorrência do nazismo e 
da Segunda Grande Guerra. Na mesma épo- 
ca, neste país e nos países da Europa Ociden- 
tal, tornavam-se mais visíveis os efeitos do 
fenômeno do envelhecimento da população 
sobre as instituições e sobre os cidadãos. Nos 
Estados Unidos, departamentos acadêmicos 
e centros de pesquisa foram chamados a rea- 
lizar estudos sobre a cog- 
nição, à aprendizagem e à 
personalidade dos idosos. 
Cientistas acostumados a 
olhar para o desenvolvi 
mento biológico e psico- 
lógico pelas lentes do pa- 




















radigma biológico de ciclo de vida percebe- 
ram que cle não se sustentava à luz de uma 
realidade em que um crescente número de 
idosos não só conservava a integridade fisi- 
ca e psicológica, como continuava a se desen- 
volver em domínios selecionados da cogni 

ção e da personalidade. 

Seguindo a tradição estabelecida pela 
psicologia da infância e da adolescência 
desde os anos de 1910, delinearam-se as 
primeiras pesquisas longitudinais sobre à 
idade adulta e a velhice. A primeira delas, 
Seattle Longitudinal Study (Schaie, 1996), 
cujas medidas de linha de base foram rea- 
lizadas em 1955, introduziu uma inovação 
metodológica que influenciaria profunda- 
mente a teorização e a pesquisa sobre o en- 
velhecimento. Nessa pesquisa, a noçã 
ciológica de coorte foi adotada em subs 
tituição ao conceito de idade cronológica 
que caracterizara a pesquisa longitudinal 
e a psicometria durante a primeira metade 
do século XX. Coorte é um grupo de indi- 











víduos que, por terem nascido em um mes 
mo período his 
lhar as mesmas experiências sociais ao lon- 
go da existência (p. ex. guerras, privação 
alimentar, piora da qualidade da educação). 
O tempo de uma coorte é geralmente fixa- 
doem 5a 10 anos. Considera-se que 25 a 30 
anos separam uma geração de outra, 

Ao mesmo tempo que se delineavam 
essas novas tendências teóricas e de pesqui- 
sa, transcorriam imbricados os fatos da his- 
tória social da velhice e a história das ideias 
em gerontologia. O aumento da população 
idosa trouxe a perspectiva de mais gastos 
para as sociedades, que reagiram divulgan- 
do novas teorias e inter- 
venções sobre as possibi- 
lidades de envelhecimento 
saudável, ativo e produti- 
vo. Valores culturais tra- 
dicionais — a atividade é 
fonte de saúde e dignida 








órico, tendem a comparti 

















de; mente sã é fruto de corpo são — anco- 
raram duas teorias sociológicas sobre o en- 
velhecimento: as teorias da atividade e do 
afastamento. Essas teorias influenciaram 
fortemente a organização de movimentos 
is de adultos e idosos, de programas 
de ocupação do tempo livre, de propostas 
de educação permanente, de universidades 
da terceira idade e de cursos de preparação 
para a aposentadoria. 

Além disso, contribuíram para a cria- 
ção de um novo termo para designar a ve- 
lhice: terceira idade, Por ocasião do estabe- 
lecimento dos primeiros cursos para idosos, 
na Universidade de Toulouse, França, acre 
ditava-se que esse rótulo soaria mais agra- 
dável aos ouvidos da clientela que se bus- 
cava do que velhice, talvez uma designa- 
ção com pouco apelo para quem pretendia 
atrair pessoas desse segmento etário para 
cursos livres na universidade. Era uma for- 
ma de a universidade responder à emer- 
gente, mas já nítida, necessidade social do 
custeio da saúde e do bem-estar dos ido 
sos. Manté-los saudáveis e ativos por mais 
tempo parecia uma solução viável, digna e— 
por que não? — natural. À expressão “tercei 
ra idade” foi, então, associada a uma nova 
velhice, marcada pela atividade e pela pro- 
dutividade na ocupação de um tempo livre 
que se apresentava cada vez mais extenso. 
As atividades de lazer, educação permanen- 
tee trabalho voluntário tinham a dignificá- 
“las o trabalho realizado durante a segun- 
da idade (vida adulta) em favor da primeira 
idade (infância e adolescência). 

A noção de terceira idade não somen- 
te ganhou o mundo, no rastro dos movi- 
mentos sociais e das universidades do tem- 
po livre e da terceira idade; ganhou um lu- 
gar no processo de temporalização da vida 
humana. A ampla divulgação dos dados do 
istudo MacArthur sobre velhice bem-suce- 
dida (Rowe & Kahn,1998) contribuiu para 
confirmar os valores culturais tradicionais 
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sobre o valor da atividade, do envolvimen- 
to social e de bons hábitos de vida na ma- 
nutenção da saúde. Estabeleceu-se como o 
modelo biomédico de velhice bem-sucedi- 
da a ser seguido por adultos e idosos, gran- 
des responsáveis por escolhas no âmbito da 
preservação da própria saúde. 

A partir dos anos de 1960, os avan- 
ços médicos e tecnológicos, a urbanização, 
a revolução sexual, o feminismo e, mais re- 
centemente, a globalização da economia e 
do conhecimento contextualizaram novas 
e profundas mudanças nas formas de viver 
a velhice. O alongamento do curso de vida 
fez emergirem doenças da velhice que an. 
tes tinham pouca oportunidade de se ma- 
nifestar e, por isso, pareciam eventos raros. 
e idiossincrásicos. As alterações no perfil 
epides ar 
retando mudanças nos sistemas e nos cus 
tos da saúde de vários países. Novas insti- 
tuições, políticas e práticas sociais vêm sen- 
do criadas para atender às necessidades dos 
idosos. As mudanças no perfil das famílias 
determinadas pela expressiva e contínua di 
minuição das taxas de natalidade vêm ge- 
rando crescente necessidade de profissiona- 
lização dos serviços de assistência e de pro- 
teção aos idosos. 

Mudanças nas formas de produção e 
nas relações de trabalho e o aumento dos 
custos da velhice inativa vêm determinan- 
do alterações nos regimes de aposentadoria 
e, em vários países, a extensão do período 
produtivo pela postergação da idade para à 
aposentadoria ou pela flexibilização do pro- 
cesso de afastamento. Essas e outras mu- 
danças, entre elas a melhoria das condições 
de saúde dos idosos jovens, puseram em xe- 
que o conceito de terceira idade, que passou 
a ser considerada uma fase de transição en- 
tre a vida adulta e a velhice, muito pareci- 
da com os anos mais tardios da vida adul- 
ta quanto a padrões de saúde, papéis sociais 
e atividade e bem diferente da velhice avan- 





lógico das populações vêm 
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çada, ou quarta idade, quando o declínio se 
torna mais provável e característico. As ele- 
vadas taxas de desemprego entre os jovens 
vêm gerando a necessidade de os idosos co- 
laborarem para a manutenção das novas ge- 
rações, o que muitas vezes é feito pelo alon- 
gamento da carreira profissional, pela per- 
manéncia no emprego ou pelo retorno ao 
trabalho remunerado após a aposentadoria 
A diminuição contínua nas taxas de ferti 

lidade entre as mulheres é foco de preocu- 
pação entre demógrafos e economistas, que 
preveem sérios problemas no suporte aos 
idosos nas próximas décadas. 

A Nexibilidade nas trajetórias de desen 
volvimento e envelhecimento revelada pelas 
mudanças socioculturais ocorridas nos últi- 
mos 60 anos foi importante fonte de 


» de novos paradigmas 

















spira- 





ão para a constru 





e de novas teorias, que refletem o espírito do 
tempo em que se originaram e testemunham. 
a natureza acumulativa do conhecimen- 
to científico. Conhecer teorias antes de co- 
letar dados e organ! 
do que uma opção; é imperativo para aque- 
les que desejam obter novos conhecimentos, 
compará-los com o que já se conhece e ava- 
sua qualidade e sua validade em face de 
critérios compartilhados pela comunidade 
científica à qual se reportam. 








ar intervenções é mais 











TEORIAS PSICOLÓGICAS CLÁSSICAS 


Desenvolvimento ao longo da vida, 
conforme Biihler (1935) 


A psicóloga alemã Charlotte Búhler estu- 
dou o curso do desenvolvimento huma 

no a partir de 400 autobiografias de adul 

tos vienenses coletadas no começo dos anos 
de 1930. Seus resultados apontaram para a 
existência de uma progre 
mudanças em atitudes, metas e realizações 
ao longo do desenvolvimento, replicando 
os movimentos de crescimento, culminân- 
a e contração observados no desenvolvi- 
mento biológico (Quadro 1.2). Mostrou, 
porém, que o desenvolvimento não é um 
processo linear, mas apresenta uma dinâmi- 
ca que envolve ganhos e perdas concorren 





ão ordenada de 





tes, implica constantes recorrências a con 
dições passadas e envolve considerável va- 
riabilidade intra e interindividual. 

“Trinta anos mais tarde, Kúhlen (1964) 
replicou a pesquisa de Biihler. Observou as 
mesmas tendências, mas apontou diferen-- 
ças de estilo de perseguição de metas asso- 
ciadas às idades. Para o autor, o movime 








to de expansão rumo ao alcance de objeti 
vos de desempenho, poder, criatividade e 
autorrealização característico dos anos ini- 


QUADRO 1.2 + Fases do desenvolvimento psicológico ao longo da vida 

















Idade Processos envolvidos 
dais, Dependência. Metas mespecíficas. Preparação para a definição de metas de vida 
154% Tendência à especificação de metas para a vida. Expansão, Teste das metas. 
25445 Culminância do desenvolvimento. 

45265] Conto entre a expansão e a contração. Revisão de vida. Reelaboração de metas. 
65e mais Contração. Senso de realização ou de fracasso. Metas de curto prazo. 





Fonte: Búler (1935). 





ciais do desenvolvimento é passível de dife- 
renciação conforme o gênero, a profissão ou 
os eventos de vida. Por sua vez, a contração 
que caracteriza os anos mais tardios do de- 
senvolvimento pode ser realizada por meio 
de ações indiretas ou pode ser mitigada com. 
base no controle dos comportamentos de 
outrem e na autorregulação emocional. 

Igualmente com base em entrevistas, 
que tiveram como participantes homens exe 
cutivos, o norte-americano Levinson chegou 
aos mesmos resultados e aventou explicações 
parecidas com as de Búhler. Em seu mode- 
lo, que focalizou apenas à fase entre 17 e 50 
anos, o movimento de expansão é represen 
tado pelo cumprimento de tarefas evolutivas 
que significam conquista do status adulto, e 
a fase de contração é caracterizada como de 
revisão de vida (Quadro 1.3). 





Fases do desenvolvimento psicológico 
ao longo da vida, segundo Jung (1971) 


A teoria de Jung, um dos pioneiros da ps 
canálise, tem origem no trabalho clínico 
do autor e em sua teoria da personalida- 
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de. Como a de Erikson, sua teoria de está 
gios avança para a compreensão da vida em 
toda a sua extensão. A influência do para- 
digma de ciclos de vida é evidente na tem- 
poralização da vida humana proposta por 
Jung: a vida é dividida em duas metades, de 
acordo com a meta predominante em cada 
uma. Na primeira metade, que abrange a 
infância, a adolescência e a vida adulta ini- 
cial, as metas são envolver-se com o mundo 
externo e ser alguém na sociedade. Os te- 
mas fundamentais são crescimento e culti- 
vo das capacidades, ou seja, realização e ex- 
pansão do self. 

Por volta dos 40 anos, que à época 
marcavam o início da meia-idade e a pró- 
xima transição para a velhice, o adulto dá- 

se conta de que atingiu a segunda metade 
da vida. Inicia-se um movimento de con 

tração com relação às metas perseguidas na 
primeira metade. Emergem processos de 
revisão de vida, busca de autoconhecimen- 














Trata-se de uma contra 





to e autoaceitação. 
ção produtiva, na medida em que favorece 
a adesão do adulto a metas de gradual dife- 
renciação e integração do self, bem como a 
metas de conciliação entre os aspectos mais 


QUADRO 1.3 » Estações da vida adulta e respectivas tarefas evolutivas 





Estações da vida. 
Transição para a vida adulta 


Tarefas evolutivas. 
Deixar a adolescência 
escolhas preliminares, 


Criar uma estrutura de vida, estabelecer vínculos, explorar as opções para 
a vida adulta delineadas na adolescência. 


Trabalhar a estrutura de vida, avaliar escolhas e comigir rumos. 
Trabalhar, criar, produzir; seguir modelos. 
Revisão de vida. 


Redefinição de papéis familiares e profissionais: atuar como modelo; 
estabelecimento de nova e final estrutura de vida. 








explorar possibilidades da vida adulta e fazer 





Entrada no mundo adulto 


Transição dos 30 anos 
Estabilidade 

Transição para a meia-idade 
Entrada na velhice 

















Fonte: Levinson (1978) 
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reprimidos do self (a sombra) e as possibili- 
dades de aquisição de novos papéis, adesão 
a novas metas e planejamento e execução de 
novas contribuições à sociedade (persona). 
São processos que respondem a uma neces- 
sidade ontogenética de autoconhecimen- 
to e de interiorização, lastreada em arquéti- 
pos culturais universais. Os temas desse pe- 
ríodo são a diminuição da perspectiva de 
tempo futuro, a individuação, ou interiori 

zação, e o autoconhecimento, ou metanoia. 
Transcender a experiência material e desen- 
volver a espiritualidade, por meio de inves- 
timentos no sagrado, no 
belo, na justiça, no bem 

-estar da humanidade ou 
na continuidade cultural 
(aqui por meio das me- 
e da sabedoria), 
ajuda os idosos a encon 

trar sentido na vida e na 
morte e a ganhar em ajus- 
tamento pessoal. 





móri 





Tarefas evolutivas/teoria da atividade 


Havighurst (1951) definiu o construto de 
tarefa 
vos associados à idade cronológica e produ- 
zidos conjuntamente por maturação bioló- 
gica, pressão cultural da sociedade e dese- 
jos, aspirações e valores da personalidade. 
Compreendem habilidades, conhecimen- 
tos, funções e atitudes que o indivíduo deve 
adquirir em dado momento de sua vida, 
sob a ação da maturação física, das perspec- 
tivas sociais e dos esforços pessoais. Organi- 
zam-se em torno de sete polos: 


evolutivas como desafios normati- 




















crescimento físico, 
desempenho intelectual, 
ajustamento emocional, 
relacionamento social, 





é atitudes diante do eu, 
é atitudes diante da realidade e 
e formação de padrões e valores. 


O sucesso no cumprimento das tare- 
fas evolutivas típicas de cada idade conduz 
a satisfação, senso de ajustamento e sucesso 
no enfrentamento de tarefas futuras, ao pas- 
so que o fracasso conduz a insatisfação, desa- 
provação social e dificuldades na realização 
de tarefas futuras, O autor descreveu seis es- 
tágios evolutivos, ao longo de todo o curso 
de vida, cada um correspondente a uma ta- 
refa evolutiva central. 

O conceito organi 
zador das tarefas evolu- 
tivas relacionadas à ve- 
lhice é a atividade, des 
rita como condição de 
uma velhice exitosa, ca 
racterizada por altos ní- 
veis de satisfação, saúde 
e produtividade (Mavi 
ghurst, 1951). Ao contrá 
rio, o declínio em atividades fi 
tais acarreta doenças físicas e psi 
afastamento. Para a manutenção de um au- 
toconceito positivo e a ampliação das pos- 
idades de adaptação, os idosos devem 
substituir os papéis sociais perdidos em vir 
tude do envelhecimento por outros. São 
ideias centrais da teoria da atividade (Ha- 
vighurst & Albrecht, 1953) que se estabe- 
leceram em complementariedade à teoria 
do desengajamento (Cummings & Hen. 
ry1961). 




















Teoria do afastamento 


Aoapontar a tendência à interiorização e ao 
afastamento como típica da meia-idade e 
da velhice, Búhler (1935) e Jung (1971) ca- 
racterizaram esses processos como intrínse- 











cos e capazes de gerar crescimento. A teo- 
ria do afastamento viu a tendência ao afas- 
tamento ou desengajamento como produto 
da socialização e, sem entrar no mérito do 
crescimento do idoso, considerou-a como 
requisito funcional da estabilidade social. 
Cummings e Henry (1961) entendiam por 
desengajamento o afastamento natura! e 
normal das pessoas que envelhecem dos pa- 
péis sociais e das atividades da vida adulta 
Paralelamente, ocorreria aumento da preo- 
cupação com o self é declínio do envolvi- 
mento emocional com os outros. 





Os autores consideram que a funcio- 
nalidade do afastamento dos idosos é útil 
para eles e para a sociedade. Aos primeiros, 
possibilita preparar-se para a morte e, à se- 
gunda, abre espaço para o envolvimento de 
pessoas mais jovens e mais eficientes. O af 
tamento é mutuamente consentido, uma vez 
que os envolvidos compartilham aprendi: 
gens sobre o dever de afas 








ar-se dos idosos 





e o direito dos não idosos de esperar que o 
façam em benefício da sociedade. E natural 
e espontâneo, pois a declínio das interações 
sociais é inerente ao envelhecimento. 

A despeito do fato de ter sido desen 
volvida com base em dados do Estudo de 
Kansas City (Cummings & Henry, 1961), à 
teoria do afastamento não se sustenta empi- 
ricamente, pois não há evidênc 
idosos o fazem voluntária e universalmen 
te, tampouco se sabe se aqueles que 
afastam têm algum tipo de problema ou 
pertencem a uma elite de idosos bem-suce- 
didos. A teoria de defasagem estrutural (Ri 
ley, Johnson, & Foner, 1972), brevemente 
comentada neste capítulo, parece mais sa- 
tisfatória para explicar o afastamento dos 
idosos. No âmbito das práticas sociais, o 
afastamento gradual ou diferencial, em lu- 
gar do universal proposto pela teoria, vem 
se afigurando como alternativa válida em 

os contextos nacionais e profissionai: 











s de que os 





ão se 
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TEORIAS PSICOLÓGICAS DE TRANSIÇÃO 


Teoria do desenvolvimento 
da personalidade ao longo da 
vida, segundo Erikson (1959) 


De acordo com essa teoria, o desenvolvi- 
mento pode ser descrito como sucessão de 
oito fases ou ciclos, cada um caracterizado 
pela emergência de um tema ou crise evo- 
lutiva. Eles se desdobram sucessivamen- 
te como no embrião humano, e os estágios 





mais avançados estão contidos nos anterio- 
res. Erikson assumiu como ponto de par. 
tida a teoria sobre os estágios do desenvol- 
vimento psicossexual proposta por Freud 
(1967), mas a ampliou para além da adoles- 
cência e a integrou com conhecimentos an- 
tropológicos. O ego muda qualitativamente 
ao longo da vida, permitindo a modificação 
das vivências e dos comportamentos e o de- 
senvolvimento da personalidade. As influên- 
cia 











s socioculturais contextualizam a mani- 





festação e a resolução das crises evolutivas 
que se desdobram em ciclos particulares ao 
longo do ciclo vital. As crises são conside: 
radas temas cruciais que emergem sequen- 
cialmente ao longo da vida, do nascimento 
à velhice, Da tensão que se cria entre forças. 
contraditórias ou desafios irradiados pelos 
dois polos de cada uma delas originam-se 
qualidades do ego e o crescimento. 
No Quadro 1.4, são mostradas à 
fases ou idades propostas pela teoria, cada 
uma caracterizada pela emergência de uma 
a, cujo enfrentamento ati- 
vo resulta em domínio, no que tange ao 
cumprimento de tarefas evolutivas especi- 
ficas e ao alcance de novas qualidades do 
ego. As tarefas evolutivas das crianças são 
mais universais do que as dos adultos e dos 
idosos, que dependem muito mais das ex- 
periências pessoais do que as crianças. Em 
contrapartida, o desenvolvimento infantil 


oito 








crise caractei 
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QUADRO 1.4 = As oito fases do desenvolvimento humano, com as crises psicossociais, tarefas. 
evolutivas e qualidades do ego resultantes da resolução das crises. 




















Fases Crise psicossocial Tarefas evolutivas Qualidade do ego 
Fase bebe Confiança x Formação de vinculo com a figura materna, Esperança 
desconfiança confiança nessa figura e em si mesmo; 
confiança na própria capacidade de fazer 
as coisas acontecerem. 
infância inicial Autonomia x Desenvolvimento da liberdade de escolha; Vontade/dominio 
vergonha e dúvida controle sobre o próprio corpo. 
Idade do Iniciativax culpa Atividades orientadas à meta; autoafirmação. Propósito 
brinquedo 
idade escolar — Trabalho x Aquisição de repertórios escolares é Competência 
inferioridade sociais básicos exigidos pela cultura 
Adolescência Identidade x difusão — Subordinação do self a um projeto de vida; Fidelidade 


da identidade 


senso de identidade, capacidade crítica; 


aquisição de novos valores. 














idade adulta Intimidade x Desenvolvimento de relações amorosas Amar 
isolamento estáveis que implicam conhecimento, 
respeito, responsabilidade e doação, como 
base em relações amorosas estáveis, 
ade de revelar-se sem medo de 
perda da identidade 
Maturidade Geratividade x Geração de filhos, ideias e valores, Cuidado 
estagnação transmissão de conhecimentos e valores 
à geração seguinte 
Velhico Integridade do ego x. Integração dos temas anteriores do Sabedoria 
desespero desenvolvimento; autoaceitação; formação 





de um ponto de vista sobre a morte; 
preocupação com deixar um legado 
espiritual e cultural, 





Fonte: Eriso (1859). 


é muito mais dependente de processos on 
togenéticos do que o dos adultos e idosos. 
Cada crise é sistematicamente relaci 
da com todas as outras, e o desenvolvimen- 
to apropriado depende da vivência das cri- 
ses, uma após a outra. Cada cri 
existência potencial cuja atualização depen- 
de de forças socioculturais. Interessa à so- 
ciedade encorajar o desdobramento des- 
sas potencialidades porque isso garante a 
continuidade e o desenvolvimento cultural 
(Erikson, 1959). 





na- 








tem uma 


Teoria social-interacionista 
da personalidade na velhice, 
segundo Neugarten (1969) e 
Neugarten et al., (1965) 


O paradigma de curso de vida, em sociolo- 
gia, tem, nos conceitos de interação social 
e socialização, seus elementos-chave, que 
foram assumidos por Neugarten (1969) e 
seus colaboradores da escola de Chicago 
para explicar o desenvolvimento. A auto- 
ra criou a metáfora do relógio social para 


descrever os mecanismos 
sociais de temporaliza- 
ção do curso de vida in- 
dividual e das coortes. In- 
divíduos e cortes inter- 
nalizam esse relógio, que 
serve para regular o sen- 
so de normalidade, ajus- 
tamento e pertencimento 
a uma coorte. O curso de vida é construí 
do pelas crenças sociais sobre como devem 
ser as biografias individuais, por sequências 
institucionalizadas de papéis e posições so- 
ciais, por restrições e permissões em relação 
aos desempenhos de papéis etários e de 
nero e pelas decisões das pessoas. Esse cur- 
so é também determinado por eventos de 
ordem privada, como, por exemplo, a ida- 





õe 








de subjetiva e a noção de normalidade em 
relação à temporalidade do próprio desen 

volvimento. A conjugação de eventos bioló- 
gicos e psicossociais é o material a partir do 
qual os indivíduos e a sociedade criam con- 





ceitos de desenvolvimento normal e de fases 
do desenvolvimento. Em vez de se suceder a 
partir de uma determinação interna, de na- 
tureza biológica ou psicológica, o desenvol- 
vimento é graduado e demarcado por even- 
tos de transição de natureza biológica (p. 
ex. a menarca e a menopausa) e sociológi 
ca (p. ex., à entrada na escola e a aposenta 
doria) que se associam a tarefas evolutivas 
(Neugarten etal., 1965; Neugarten, 1969). 
Ao quebrar a estabilidade do desen- 
volvimento, os eventos de transição, ou 
marcadores, representam condições para 
mudanças adaptativas. Transições norma- 
tivas são aquelas que têm uma época espe- 
rada de ocorrência e estão de acordo com o 
que é reconhecido ou prescrito pela cultu 
ra. As idiossincrásicas são mais raras e im 
previ As pessoas tendem a viver as 
mudanças normativas acompanhadas por 
seu grupo de idade, gênero e condi 
cial, o que lhes assegura apoio social e senso 








veis 
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de normalidade, ao pas 
so que as idiossincrási- 
cas são geralmente vivi 
das de forma solitária ou 
como eventos únicos. Por 
serem esperadas e per- 
mitirem socializa 
tecipatória ou ressociali- 
zação, as transições nor- 
mativas não têm impacto emocional tão 
grande quanto as transições idiossincrási- 
cas (Neugarten et al., 1965). Para Neugar- 
ten et al., idosos bem adaptados são os que 
lidam bem com as mudanças associadas ao 
envelhecimento e são capazes de criar no 
vos padrões de vida, que lhes permitem ter 
forte envolvimento vital e grande satisfação 
(Neugarten, 1969). 





TEORIAS CONTEMPORÂNEAS 


Paradigma de desenvolvimento 
ao longo de toda a vida, segundo 
Baltes (1987; 1997) 


Esse paradigma considera múltiplos níveis e 
dimensões do desenvolvimento, visto como 
processo interacional, dinâmico e contex- 
tualizado. Integra a noção da existência de 
mudanças evolutivas de base ontogenéti 
ca do paradigma de ciclos de vida com as 
ideias dos paradigmas de curso de vida. Re- 
fletindo à influência da visão de curso de 
vida, o paradigma de desenvolvimento ao 
longo de toda a vida identifica três classes 
de influências sobre o desenvolvimento: 


1. Influências graduadas por idade, cuja 
atuação é mais forte na infância, quan 
do é identificada com a maturação, no 
envelhecimento ou senescênci 

2. Influências graduadas por história, 
aquelas que afetam de forma caracte- 
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rística os indivíduos nascidos em um 
mesmo período histórico (coorte). 
Influências não normativas ou ídios 
sincrásicas, cuja época de ocorrência é 
imprevisível, razão pela qual demandam 
mais recursos de enfrentamento d 
divíduo e da sociedade. 








A interação dinâmica entre fatores bio- 
lógicos e culturais muda ao longo da vida, e 
há diferente alocação de recursos na infância 
e na velhice. Na primeira, a ênfase é no cres- 
cimento, e, na última, na manutenção de ca- 
pacidades e na regulação de perdas. 

Em artigo seminal publicado em 1997 
Baltes propôs três novos princípios gerais a 
respeito da dinâmica biologia-cultura en- 
volvida nas trajetórias de desenvolvimento 
ao longo da vida: 











1. A plasticidade biológica e a fidelidade 
genética declinam com a idade, porque 
a natureza privilegia o crescimento nas 
fases pré-reprodutiya e reprodutiva. Fa- 
lando de seleção natural em termos es- 
tritamente biológicos, esses processos 
favorecem a continuidade da espécie. 

2. Para que o desenvolvimento se esten- 
da até idades avançadas, são necessá 
rios progressos cada vez mais expres- 

sivos na evolução cultural e na dispo- 
nibilidade de recursos culturai 
pansão da duração da vida, que hoje 
está quase no limite máximo estabele. 
cido pelo genoma humano, só foi pos- 
sível graças aos investimentos da cul- 
tura em instrumentos, habitação, téc- 
nicas e equipamentos de trabalho, hi- 
giene, imunização, antibióticos e ou- 
tros recursos de proteção às agressões 
do ambiente e educação. 

3. Há limites à eficácia da cultura para 
promover desenvolvimento e reabilita- 
ção das perdas e do declínio associados 
àvelhice. Os mais velho: 





























jo menos res- 


ponsivos aos recursos culturais, uma vez 
que sua plasticidade comportamental e 
sua resiliência biológica são menores. 


A plasticidade comportamental é a ins- 
piração central da metateoria de seleção, oti- 
mização e compensação, um dos desdobra- 
mentos do paradigma. Foi inicialmente con- 
cebida para explicar a velhice bem-sucedida 
(Baltes & Baltes, 1990) e hoje é considerada 
útil à explicação da adaptação de pessoas de 
todas as idades. O foco desse metamodelo 
é saber como indivíduos de todas as idades 
alocam e realocam seus recursos internos e 
externos tendo em vista a otimização de re 
cursos e a compensação de perdas. 

Seleção significa a especificação e a di- 
minuição da amplitude de alternativas per- 
mitidas pela plasticidade individual. É um 
requisito e uma necessidade quando recur- 











sos como tempo, energia e capacidade são 
limitados. Quando orientada à reorgani- 
zação da hierarquia e ao número de metas, 
envolve o ajustamento do nível de aspiração 
e o desenvolvimento de novas metas, com- 





patíveis com os recursos disponíveis. À oti- 
mização está associada à aquisição, à apli- 
cação, à coordenação e à manutenção de 
recursos internos e externos, visando o al- 





cance de níveis mais altos de funci 
to. Pode ser realizada mediante educação, 
treino sistemático e suporte social dirigi 
dos à cognição, à saúde, à capacidade atlé- 
tica e às habilidades. A compensação envol- 
ve a adoção de alternativas para manter o 
funcionamento. São exemplos de compen- 
sação o uso de aparelhos auditivos e de ca- 
deira de rodas, a utilização de pistas visuais. 
para compensar problemas de orientação 
espacial e a utilização de deixas para auxi- 
liar a memória verbal. 

Os três mecanismos são utilizados em 
todas as idades, de forma consciente ou in- 
consciente, envolvendo ação solitária ou rea- 





namen- 

















lizada com o apoio de outras pessoas, ar- 
tefatos ou instituições. Na velhice, o mo- 
delo de seleção, otimização e compensação 
de Baltes e Baltes (1990) pode ser utiliza- 
do para explicar o paradoxo do bem-estar 
subjetivo e da continuidade da funcionali- 
dade, mesmo na presença de riscos e per- 
das de natureza biológica e social (Fig. 1.1). 


Teoria da dependência comportamental 
ou aprendicia, segundo M. Baltes (1996) 


A dependência não é unicamente função de 
circunstâncias do desenvolvimento (p. ex., 
a dependência do bebé à mãe), de déficits 
em capacidades fisicas e cognitivas (p. ex., 
nas pessoas com deficiências físicas e inte- 
lectuais congênitas), de problemas perma- 
nentes de adaptação psicossocial (como em 
pessoas com problemas psiquiátricos), de 
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falta de condições apropriadas do ambien- 
te físico (como escadas que impedem pes- 
soas com problemas de mobilidade de ter 
acesso a oportunidades de tratamento, la- 
zer, informação e convivência), de restri- 
ções sociais impostas por motivos legais (p. 
ex., O encarceramento, o confisco de bens e 
a apreensão do passaporte de criminosos 
de colarinho branco), de restrições motiva- 
das por disfunções sociais (como o contro- 
le de acesso a áreas residenciais e à seguran- 
ça por traficantes de drogas), da presença de 
pobreza e de desigualdade social (que pri- 
vam as pessoas de controle sobre o acesso 
a recursos sociais) e de restrições de acesso 
a trabalho, alimentos, abrigo e entes queri- 
dos impostas por inundações, tempestades, 
incêndios, deslizamento de terra, greves, re- 
beliões e ataques terroristas. A dependên- 
cia não é condição que caracteriza exclusi- 
vamente certas fases do desenvolvimento, 











“em 


Figura 1.1 Envelhecimento bem-sucedido. Processos de seleção, otimização e compensação como mediadores das 
relações entre perdas, riscos e prejuízos acumulados, recursos pessoais e sociais e a adaptação representada por 
bem-estar psicológico, atividade, funcionalidade e envolvimento social. 


Material com direitos autorais 
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como a infância e a velhice, uma vez que na 
vida adulta as pessoas estão sujeitas a even- 
tos físicos, sociais ou ambientais que podem. 
obrigá-las a depender dos semelhantes por 
períodos mais ou menos prolongados. 

Em todas as fases da vida, a dependên- 
cia pode assumir uma natureza que a qua- 
lifica como comportamental, denomina- 
ção utilizada por M. Baltes (1996) para de- 
signar padrões com duas funções básicas. 
Uma é a obtenção de ajuda para o funcio- 
namento em domínios prejudicados por 
doenças e/ou incapacidades ou para a oti- 
mização do funcionamento em domínios 
em que a competência está preservada. 
Esse padrão incluí a emissão de comporta- 
mentos dependentes, como pedir e aceitar 
ajuda. Outra função é o controle po 
para obter contato social seguro, ev 






o 





ação 
da solidão e controle sobre o comporta 
mento de outras pessoas. É exercida por 
meio da emissão de comportamentos de- 
pendentes (p. ex., pedir ajud 
dificuldades e aceitar ajuda), da extinção 
de respostas de incentivo à independên- 
cia (p.ex., fazendo de conta que não ouviu 
ou que não entendeu) e do contracontro- 
le direcionado a tentativas de incentivo à 
independência e de punição da dependên- 
cia (p. ex., por meio de negativas, queixas, 
acusações e agressões verbais). Uma tercei 
ra função da dependência comportamen- 
tal pode ser mencionad: 
sibilidade de ela ser uma 
forma de evitar fazer es- 
forço para alcançar né 
veis mais altos de habi- 
lidade, Nesses casos, ela 
pode estar a serviço da 
preservação de recursos 
físicos e cognitivos e do investimento em 
domínios do funcionamento mais impor- 
tantes para o bem-estar do idoso. 

A dependência comportamental é 
aprendida porque os comportamentos em 


, anunciar 




















volvidos têm forte probabilidade de serem 
reforçados socialmente, conforme as regras 
que vigoram no microambiente social. Em 
geral, os outros respondem com ajuda fisi- 
ca e com atenção social porque as manifes- 
tações de dependência lhes são aversivas e, 
como tal, devem ser suprimidas. Podem fa- 
2ê-lo, também, para evitar culpa ou punição 
externa por não ajudar, ou porque aprende- 
ram que é moral ou ético ajudar, em favor do 
bem-estar e do desenvolvimento de pessoas. 
necessitadas. A lógica exposta com relação à 
dependência aprendida na velhice conduz à 
conclusão de que, em vez de perguntar sobre 
a adequação ou a inadequação dos padrões 
de comportamento dependente dos idosos, a 
questão a ser respondida diz respeito à fun- 
cionalidade desses padrões e, em última aná- 
lise, a sua adaptação. 

A aceitabilidade social da dependên 
cia varia em função do valor diferencial que 
os grupos sociais e as pessoas lhe atribuem 
em diferentes fases e circunstâncias da vida 
e de desenvolvimento. 

















studos compara 





tivos envolvendo crianças com deficiência 
mental e idosos institucionalizados (Baltes, 
1996) mostraram que, enquanto as mani- 
festações de dependência e os erros dos pri- 
meiros têm maior probabilidade de serem 
seguidos de punição e de incentivo à inde- 
pendência, as dos últimos têm maior chan- 
ce de serem ignoradas. Provavelmente esse 
tratamento diferencial decorre do fato de as 
pessoas terem expectativa 
de que, mesmo deficien- 
tes, as crianças podem 
progredir, ao passo que 
o destino dos idosos ins- 
titucionalizados é a mor- 
te. Ou seja, as expectati- 
as de resultados influem sobre a maneira 
como as pessoas reagem à dependência e à 
independência em diferentes momentos do 
desenvolvimento. Essas expectativas são afe- 
tadas pelas avaliações dos grupos e das pes 











soas sobre os correlatos culturais mais próxi- 
mos da dependência, quais sejam, a solida- 
riedade e a interdependência. 

Na velhice, a dependência aprendi- 
da tem grande chance de prosperar em am- 
bientes que desestimulam e punem a inde- 
pendência e reforçam a dependência, por 
meio de práticas superprotetoras e infan- 
tilizadoras, consentidas e aceitas como as 
mais corretas. Nesses ambientes, essas prá 
ticas se vinculam, por um lado, à crença de 
que cuidar com amor significa fazer em lu- 
gar do idoso, visto como ser essencialmen- 
te doente, mentalmente confuso e depen- 
dente, Por outro, vinculam-se a questões de 
ordem prática ou do cotidiano do cuida- 
do no lar ou em instituições, onde as roti 
nas organizadas em função das conveniên- 
ias de horário e da disponibilidade de pes. 
soas e de recursos deixam estreita margem 
de manobra para o ensaio de interações em 
que vigora o estímulo à agência e à inde- 
pendência pessoal. Nesses casos, a promo- 








ção de padrões comportamentais de depen 
dência aprendida tem efeitos negativos so- 
bre a competência comportamental e sobre 
a saúde física e mental dos idosos. 

Em resumo, os aspectos centrais da 
microteoria desenvolvida por Margret Bal- 
tes e colaboradores sobre dependência são 
os seguintes 








é A dinâmica dependência-autonomia al- 
tera-se ao longo do desenvolvimento, sob 
a influência de variáveis maturacionais 
da senescência, de doenças e incapacida- 
des, de condições do macroambiente so- 
1, de valores e expectativas individuais 
eculturais e de variáveis microssociais. A 








ocorrência de eventos idiossincrásicos, 
inesperados e incontroláveis, ao longo 
do curso do desenvolvimento, pode afe 
tar essa dinâmica, por dispor novos ele- 
mentos estruturadores das relações entre 
indivíduos e grupos. 
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e Aacentuada dependência física, cognitiva, 
social e emocional não é evento natural e 
nem esperado para a maioria dos idosos 
como consequência do envelhecimento. 
Quando ocorre, é em virtude de interações 
especificas entre influências genético-bio- 
lógicas e socioculturais. Embora se confi- 
gurem condições de declínio e vulnerabi- 
lidade associadas ao envelhecimento, esse 
processo preserva reservas para o desen 
volvimento que podem ser acionadas em 
situações de cuidado, que deve ter como 
base a valorização das competências e das 
reservas de capacidade dos idosos. Aplica- 

se o mesmo fundamento à relação cuida 
do-dependência-autonomia, em casos de 
graves déficits associados a processos mór- 
bidos na velhice. 

e A dependência comportamental dosido 
sos pode ser funcional para obter a aju- 
da necessária para ativar reservas laten- 
tese, assim, compensar perdas; pai 
tar desgaste físico e emocional devido ao 
investimento em domínios muito afeta- 
dos por perdas; para alcançar metas e sa- 
tisfazer expectativas afetivas, tais como 
obter atenção e afeto; para evitar ajuda 
indevida configurada por excessivas exi- 
gências e criticismo; e para o exercício de 
controle passivo sobre o ambiente. 

e A dependência comportamental dos ido 
sos pode ser intensificada em ambientes 
onde a escassez de cuidadores, a escassez 
de preparo técnico e o imperativo de cum- 
primento de rotinas e esquemas de tem- 
po sobrepóem-se à necessidade de valori 
zar as competências e a independência dos 
idosos. Pode ser intensificada em ambien - 
tessuperprotetores, infantilizadores e pre- 
conceituosos, onde imperam falsas cren- 
as sobre cuidado e sobre as possibilida- 
des de desenvolvimento na velhice. 

e A dependência comportamental e apren- 
dlida na velhice pode estar associada a des- 
fechos negativos ao bem-estar e à auto- 








evi- 
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nomia, mas pode ser um elemento cen- 
tral à manutenção e à melhoria da qua- 
lidade de vida dos idosos. 


Teoria da seletividade 
socioemocional 


Seus fundamentos  fo- 
ram propostos por Cars- 
tensen (1991), para exp] 
car o afastamento social, 
o declínio nas interações 
sociais e O declínio na in 
tensidade e na variedade das respostas emo- 
cionais dos idosos, cujas teorias clássicas da 
atividade (Havighurst & Albrecht, 1953) 
e do afastamento (Cummings & Henry, 
1961) apontavam como consequências na- 
turais do envelhecimento. Nos últimos 20 
anos, seus pressupostos vêm sendo objeto 
sa testagem empírica, em um pro. 
grama de pesquisa que incluiu investi 











de inte 








ções descritivas e de corte transversal ba- 
seadas em autorrelato, pesquisas de labora- 
tório envolvendo medidas comportamen- 
tais é de neuroimagem comparando jovens 
e idosos e pesquisas longitudinais (Scheibe 
& Carstensen, 2010). 

Em lugar das explicações tradicionais, 
a autora propôs que a redução da amplitu- 
de da rede de relações sociais e da participa- 
ção social na velhice não reflete prioritaria- 
mente perdas físicas e sociopsicológicas na- 
turais e esperadas, mas à redistribuição de 
recursos socioemocionais, em decorrência 
da mudança na perspectiva de tempo futu- 
ro. Na juventude, as pessoas tendem a cul- 
tivar relacionamentos sociais mais nume: 
rosos porque, nessa fase da vida, eles pro- 
movem a exploração do mundo, o aumento 
da informação e a afirmação de status e da 
identidade. Suas metas são mais numerosas 
e de longo prazo, porque o tempo é perce 
bido como relativamente ilimitado. Na ve- 














lhice, as metas de busca de informação são 
substituídas por metas de busca de regula- 
ção emocional. Ou seja, a redução nos con. 
tatos sociais reflete uma seleção ativa, na 
qual as relações sociais 
emocionalmente — próxi 
mas são mantidas porque 
têm maior chance de ofe- 
A recer conforto emocional. 
Essas relações sociais são 
EE mais importantes para a 
adaptação nesse momento 
de redução da perspecti 
va temporal do que a am- 
pliação da rede de contatos sociais, Assim, os 
idosos tendem a reorganizar suas metas e re- 
lações sociais, a priorizar realizações de cur- 
to prazo, a preferir relações sociais mais sig- 
n 
a esses critérios (Carstens 








cativas e a descartar o que for irrelevante 
n, 1991). 

A hipótese da diminuição da perspec 
tiva de tempo futuro com base em proces- 
sos de seletividade socioemocional foi tes- 
tada em pacientes jovens em estado termi 
nal, a quem se solicitou que dissessem com 
quem gostariam de se relacionar nesse mo- 
mento e com qual finalidade. Como resul- 
tado, observou-se a seleção de um reduzido 
número de parceiros sociais com os quais. 
os jovens gostariam de manter relações uni 
camente em busca de conforto emocional. 
Ou seja, confirmou-se a seleção de metas 
e das relações emocionalmente próximas, 
que a teoria atribui à redução na perspecti- 
va temporal. Em estudos longitudinais, ob- 
servou-se que o número de parceiros sociais 
diminui ou mantém-se estável ao longo da 

ida, mas o número de relações sociais peri 














féricas declina na velhice. Da mesma forma, 
os idosos que reduzem os contatos periféri 
cos, mas mantém contatos emocionais sig 
nificativos com pessoas afetivamente próxi- 
mas, desfrutam de maior bem-estar subje- 
tivo do que os que não o fazem (Scheibe & 
Carstensen, 2010). 











Carstensen investiu na análise do com- 
portamento emocional dos idosos mos- 
trando que, com o envelhecimento, as pes- 
soas passam a experimentar e a demonstrar 
emoções menos intensas, a evitar estimula- 
ção emocional negativa e a ter menor ca- 
pacidade de decodificação de expressões 
emocionais. Longe de significarem simples- 
mente perda, essas alterações são de natu- 
reza adaptativa porque permitem aos ido: 
sos poupar recursos já escassos, canalizar os 
remanescentes para alvos relevantes e oti 
mizar seu funcionamento cognitivo, afeti 
vo e social, Tal processo reflete-se em maior 
capacidade de calibrar o efeito da inten- 
sidade dos eventos, maior integração en- 
tre cognição e afetividade, mecanismos de 
defesa mais maduros, mais uso de estraté- 
gias proativas e maior satisfação com a vida. 
Testes empíricos corroboraram essas pro- 
posições (Scheibe & Carstensen, 2010). 

Foram testadas respostas da amígda- 
la a estímulos emocionais positivos e nega- 
tivos, em adultos jovens e em idosos, em si 
tuação de laboratório. O objetivo era saber, 
por meio de neuroimagem funcional, se o 
nível de ativação da amígdala muda com a 
idade, em resposta à visualização de foto- 
grafias com conteúdo emocional positivo e 
negativo. Nos mais jovens, as imagens nega- 
ação do que nos 
idosos. No entanto, as respostas às imagens 
positivas e neutras não apresentaram dife- 
renças significativas entre os dois grupos 
(Scheibe & Carstensen, 2010). 

Samanez-Larkin, Robertson, Mikels, 
Carstensen e Gotlib (2009) acompanharam 
por 10 anos o curso da experiência emoci 
nal de uma amostra representativa de indi- 
víduos de 18 a 94 anos, estratificada por gê 
nero, raça é status socioeconômico. Em três 
momentos de coleta de dados, os partici 
pantes relataram seus estados emocion: 
durante os sete dias de uma semana, esta- 
dos esses ocorridas em cinco diferentes mo- 
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mentos selecionados ao acaso. Tanto as aná. 
lises de corte transversal quanto as longitu- 
dinais mostraram que a velhice associou-se 
com maior bem-estar, maior estabilidade e 
maior complexidade emocional. Mais in- 
teressante ainda, a experiência emocional 
foi preditiva de mortalidade. Independen- 
temente de gênero, idade e raça, os idosos 
com mais experiências emocionais positi- 
vas apresentaram probabilidade de sobrevi- 
vência superior a 13 anos, em comparação 
com aqueles que tinham experiências emo- 
cionais predominantemente negativas. 

As formulações da teoria de seletivi- 
dade socioemocional e os dados empíricos 
gerados por ela ajudam a compreender as 
preferências sociais ao longo da vida. À teo- 
defende que os idosos moldam seu am- 
biente social de modo a maximizar seu po: 
tencial para sentir afetos positivos e para 
minimizar os afetos negativos. Ao fazé-lo 
por meio de investimentos seletivos, os ido- 
sos investem na regulação do seu compor- 
tamento socioemocional e do seu ambiente. 
Tais operações representam o cumprimen- 
to de metas úteis ao alcance de boa qualida- 
de de vida na velhice. Corporificam o me- 
tamodelo de seleção, otimização e com- 
pensação, sugerindo que uma adaptação 
bem-sucedida na velhice significa viver bem 
com os recursos disponíveis, e não propria- 
mente dispor de recursos físicos, cognitivos. 
e sociais excepcionais. 























Teoria do controle primário e secundário, 
segundo Heckhausen e Schulz (1995) 


Comportamentos de controle e percepção 
de controle são aspectos cruciais à adapta- 
ção e ao desenvolvimento. Bebês privados 
de oportunidades de ter experiências de do- 
mínio sobre o ambiente físico e social, das 





quais derivariam a crença de que seus com- 
portamentos geram consequências específi- 
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cas sobre o ambiente, tendem a desenvol- 
ver precocemente déficits cognitivos e emo- 
cionais de difícil recuperação. Da mesma 
forma, idosos repentinamente privados da 
possibilidade de controlar seu corpo ou seu 
ambiente imediato, em virtude de uma mo- 
léstia neurológica, tendem a apresentar de- 
pressão, ansiedade, baixa autoestima e bai- 
xo senso de autoeficácia, o que prejudica 
sua possibilidade de reabilitação. Em cir 
cunstâncias em que é inútil nadar contra a 
corrente, porque as possibilidades de con- 
trolar o ambiente são nulas ou quase nulas, 
formas eficazes de enfrentamento podem 
permitir ser controlado, aceitar ou atribuir 
outro significado à impossibilidade. As van- 
tagens dessas estratégias são poupar recur- 
sos emocionais, físicos e cognitivos e salva- 
guardar a autoestima, o que pode ajudar o 
redirecionamento dos esforços de controle. 
Nessa linha de raciocínio, Heckhausen 
e Schulz (1995) definem controle primário 
como a adequação do ambiente aos pró- 
prios desejos, e controle s 
adequação de si mesmo ao ambiente. O pri- 
meiro permite aos indi 
duos moldar o ambiente 
para controlá-lo e atua- 
lizar seu potencial de de- 
senvolvimento. O segun- 
do serve para minimizar 
e compensar as perdas em 
controle primário, man- 
tê-lo e ampliá-lo. Os autores acrescentaram 
a essa análise do controle primário e secun- 
dário os atributos veracidade e funcionali 
dade, Segundo os dois estudiosos, os pontos 
de vista das pessoas sobre o mundo e sobre 
relações causais podem ser válidos, corretos 
e aceitáveis aos olhos de seus agentes e in- 
válidos, incorretos e inaceitáveis aos olhos 
de outros que julgam de um ponto de vi 
ta objetivo ou científico. Entretanto, a vera- 
cidade da interpretação que uma pessoa faz 
sobre o exercício do controle não é crucial 











'cundário, como a 




















para sua eficácia. Um bom exemplo é o da 
pessoa idosa que atribui ao uso de um amu- 
leto uma melhora em sua condição de saú 

de, que relata ter piorado quando deixou de 
usá-lo e que diz que melhorou quando pas- 
sou a usá-lo novamente, Na verdade, essas 
oscilações podem ser devidas à interferén- 
cia da ansiedade e de outros estados emo- 
cionais negativos, que são reduzidos pela 
reintrodução do amuleto, resultando em 
sensação de melhora da saúde. 

Em muitos casos, a questão central 
não é, então, de veracidade da atribuição 
ou do fato de uma ação contribuir objetiva- 
mente para um resultado, mas de sua fun 
cionalidade, ou seja, de qual ação concreta 
ou interpretação tem maior chance de pro- 
mover adaptação. Sob condições de amea- 
ça, as ações e avaliações que primam pela 
veracidade podem ser disfuncionais porque 
criam desespero ou desamparo e, ao mi 
mo tempo, desencorajam tentativas úteis ao 
restabelecimento do controle primário. 

Nessas situaç é interpreta 
ções baseadas na sorte ou no destino, em 
poderes sobrenaturais ou 
no poder de pessoas po- 
derosas podem revelar-se 
funcionais porque desfo 
cam a atenção da impos- 

bilidade, do insucesso 
e do medo para tentati 
vas de restabelecer o con- 
trole primário, sem o risco de autopunição 
e de senso de fracasso. Em resumo, o grau 
de funcionalidade das estratégias de con- 
trole secundário é definido pelo seu poten- 
cial para aumentar ou reduzir o potencial 
do indivíduo para o controle primário. No 
Quadro 1.5, são identificadas as variações. 
das estratégias de controle primário e se 
cundário segundo as dimensões funciona- 
lidade e veracidade. 

Há três aspectos da ação que são os al- 
vos das estratégias de controle secundário. 














, ações 
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QUADRO 1.5 » Controle primário e secundário e as dimensões funcionalidade e veracidade 








Funcional Disfuncional 
Verídico — Acãoeficarna promoção do Ação eficaz para promoção do controle a curto prazo, mas 
controle a curto e longo prazo. que enfraquece o potencial para o controle a longo prato. 
lusório — Acãocficar, mas baseada Ação ineficaz baseada em crenças inválida 





em crenças inváidas 





Fonte: Hechhausen e Schulz (1995), 


Um é a expectativa de alcance da meta (ou 
expectativa de resultado); outro, o valor do 
alcance da meta (ou avaliação dos resul. 
tados da ação); e O terceiro, as atribuições 
causais que as pessoas fazem sobre o resul- 
tado das suas ações. O Quadro 1.6 apresen- 
ta exemplos de controle secundário verídi 
co e ilusório, funcional e disfuncional, com 
relação à expectativa de resultados, à avalia- 
ção dos resultados e às atribuições causais. 

As estratégias de controle utilizadas 











riam segundo o status de desenvolvimento e 
de acordo com as exigências de desenvolvi 
mento inerentes às diversas fases do ciclo vi- 





tal, Nas crianças pequenas, as estratégias de 
controle são dominadas por pensamentos 
mágicos e animistas sobre o mundo externo 
e por uma concepção onipotente sobre o self. 
Embora inverídicas, elas têm potencial para 
promover o desenvolvimento das competên- 
cias, da autonomia e da curiosidade. A redu 

do egocentrismo intelectual na passagem 
da fase do pensamento pré-operacional para 
o operacional coincide com a emergência de 
avaliações mais realistas em face do aumen. 

to das oportunidades de comparação social 
e de crítica que caracterizam a média meni 

nice, Na adolescên a de novas 














QUADRO 1.6 + Funcionalidade e veracidade nas três fases da ação envolvida no controle secundário 














Fases daação — Funcional Disfuncional 
Terídico Expectativa Autoatribuição de incapacidade. 
pessoas da mesma idade. 
Avaliação Deixar de lado metas inatingiveis. Preocupação com metas inatingivei. 
Atribuição Atribuições corretas. Atribuições pessimistas 
Ilusório Expectativa Falsas avaliações positivas sobre. Superestimativa sobre as relações 
a relação entre o comportamento entre o comportamento e os resultados: 
eoresultado: “se eu quisesse “querer é poder 
eu poderia”. 
Valor Desvalorização de metas. Superestimativa de metas inatingíeis. 
as uvas estão verdes 
Atribuição Falsas atribuições personalistas: . Autorrecriminação por ocorrências 


“eu sabia... 


sobre as quais a pessoa não tem 
controle 





Fonte: Hechhausen e Schulz (1995), 
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formas de centração do raciocínio e de sub- 
missão ao poder do grupo caracteriza novas 
estratégias de controle secundário inverídico 
e, muitas vezes, disfuncio- 
nal (caso das crenças oni 
potentes), cuja frequên- 
cia é reduzida pelo desen- 
volvimento do raciocínio 
abstrato e de formas mais 
maduras de exercício da 
sociabilidade. 

O otimismo exacer- 
bado com relação 
sibilidades do controle primário é a estraté- 
gia adaptativa mais comum na vida adulta 
e no início da velhice, até mesmo porque a 
cultura supervaloriza a autonomia e o con- 











trole primário. Com a idade, crescem as 
mitações físicas e cognitivas, reais e pre 

sumidas. Crescem as ameaças ao controle 
primário até um ponto em que se torna im- 
possível não levá-las em conta, sob pena de 
falência do controle. Os muito idosos estão 
mais sujeitos a enfrentar situações de incon 

trolabilidade na saúde, nas capacidades, no 
ambiente físico e social e na famíliado que 
os idosos jovens e os não idosos. Como re- 
sultado, predominam entre suas estratégias 
de manejo tentativas de controle secundá- 
rio envolvendo atribuição de novos signifi- 
cados a situações geradoras de estresse. Va- 
lem-se também de atribuições causais fan - 
tasiosas, mas que aliviam a ansiedade pelo 
erro. Ajustamento de metas (passei da idade 
de querer ou fazer), comparação social com 
pessoas que se encontram em situação pior 
(comparação social para baixo), atribuição 
de deficiência e de outros atributos nega- 
tivos aos outros e desvalorização de alvos 
inatingíveis (as uvas estão verdes) são ou- 
tros exemplos de estratégias de controle se 

cundário. Elas ajudam a adaptação quando 
promovem o controle primário, salvaguar- 
dam a autoestima e contribuem para man- 
ter 0 bem-estar subjetivo. 























Processos de revisão de vida e de redi- 
mensionamento de metas que têm lugar na 
velhice beneficiam-se da adoção de estra 
tégias de controle secun- 
dário, que podem amor- 
tecer os efeitos da avalia- 
o de erros e fracassos e 
de encontrar sentido nas 
experiências de desenvol- 
vimento e nas perdas. À 
capacidade de criar um 
equilíbrio ótimo entre es 
tratégias de controle pri 
mário e secundário favorece o bem-estar 
subjetivo e a continuidade do desenvolvi 
mento em domínios selecionados na velhi- 
ce. Em 2010, Heckhausen e colaboradores 
(2010) caracterizaram a teoria de controle 
primário e secundário como uma teoria de 
motivação relevante à explicação dos pro: 
cessos de autorregulação ao longo das ida 
des, em um artigo teórico em que resenham 
dados de um programa de pesquisas que 
confirmam os pressupostos de sua teoria. 














Eventos críticos do curso 
de vida, segundo Diehi (1999) 


Os eventos de vida são acontecimentos que 
determinam e dão sentido histórico ao cur- 
sa da vida de grupos etários e de indivíduos. 
No âmbito individual, os eventos de vida 
são marcadores que dizem respeito à tra- 
jetória individual de desenvolvimento e de 
envelhecimento. Ao discorrer sobre os prin- 
cípios do paradigma de desenvolvimento 
ao longo de toda a vida (Baltes, 1987; Bal- 
tes, 1997), este capítulo descreveu as formas 
de atuação dos eventos normativos gradua- 
dos por idade e por história e dos eventos 
não normativos sobre o desenvolvimento e 
o envelhecimento. 

Na velhice, aumentam as chances de 
ocorrência de eventos incontroláveis, como 








doenças, acidentes, morte de entes queri- 
dos e problemas que afetam os descenden- 
tes. Eles propõem maiores desafios à resiliên- 
cia psicológica dos idosos do que os eventos 
controláveis, ou seja, têm papel proeminen- 
te na determinação das trajetórias de enve- 
Ihecimento e de adaptação dos idosos, pelo 
fato de obrigarem as pessoas a fazer esforços 
extraordinários de adaptação, por compe- 
tirem com outras demandas ou porque os 
idosos não têm os recursos necessários para 
enfrentá-los de imediato. Problemas de saú- 
de e perda de independência e de autono- 
mia no próprio idoso, no parceiro conju- 
gal e em amigos são fonte de estresse. A ex 
periência de declínio remete à diminuição 
do horizonte temporal, à certeza de que a 
morte está próxima e ao medo da depen- 
dência. A experiência de eventos relacio 
nados ao declínio e à morte pode gerar ou 
agravar estados de ansiedade e depressão 
ou pode afetar relacionamentos familiares 
e sociais; também representa oportunida- 
de para aprendizado e crescimento pessoal. 
Pobreza, isolamento social e discriminação 
por idade expóem os idosos a situações es- 
tressantes. No Brasil, tais situações são re- 
presentadas por problemas com moradia, 
transporte e segurança, que podem ser vivi- 
dos como aborrecimentos constantes, mas 
que também têm g 
vividos como eventos inesperados e incon- 
troláveis. Nesses casos, a perplexidade e o 
sofrimento psíquico dos idosos tendem a 
ser enormes e podem potencializar os efei- 
tos de doenças crônicas, dor, incapacidades 
e depressão. 

A microteoria com a qual este capítulo 
é concluído focaliza especificamente o pa- 
pel dos eventos não normativos incontrolá- 
veis, ou eventos críticos, em virtude de seu 
forte potencial de influenciar o curso do 
envelhecimento (Diehl, 1999). Um aspec- 
to novo nessa microteoria é a noção de que 
a probabilidade de ocorrência de eventos 











de chance de serem 
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de alta e baixa controlabilidade varia for- 
temente em função do status socioeconô- 
mico e da posição social do indivíduo, que 
são dependentes de variáveis macrossociai: 
Metaforicamente, essas variáveis determi 
nam se as pessoas escolhem ou são seleci 
nadas por eventos críticos e, por afetarem 
o desenvolvimento de recursos psicológi- 
cos e sociais, influenciam seu enfrentamen- 
to, Outro aspecto novo da microteoria é a 
integração da noção de participação proa- 
tiva ou reativa do indivíduo nas ações que 
organizam seu desenvolvimento. Em tercei- 
ro lugar, ela integra a noção de que o com- 
portamento não é somente controlado por 
pressões externas ou por déficits de saúde, 
como também por um sistema de motiva- 
ção intrínseca que inclui senso de autoefi- 
ja, senso de competência e senso de au 

tonomia. O controle proativo do desenvol 

vimento é exercido quando o indivíduo se 
envolve em ações com o objetivo de otimi- 
zar o próprio desenvolvimento e seus pro- 
dutos. O controle reativo é exercido quan 

do ele enfrenta eventos críticos ou quando 
responde à discrepância percebida entre o 
status real e o status socialmente desejável 
de desenvolvimento. O sistema de motiva- 
ção intrínseca atua como instância inicia- 
dora e reguladora das ações abertas ou en- 
cobertas de autojulgamento, autoavaliação, 
autorreforçamento e autopunição (Bandu- 
ra, 1986). 

Eventos críticos não são ocorrências 
isoladas, mas processos que se desdobram 
no tempo, têm alta saliência emocional, de 
safiam o ajustamento preexistente entre a 
pessoa e o ambiente e conduzem a compor- 
tamentos de enfrentamento que têm como 
objetivo restabelecer o ajustamento entre à 
pessoa e o ambiente. Eles ocorrem na pre 
sença de antecedentes representados pela ex- 
periência prévia da pessoa com eventos crf 
ticos, pelo grau de sucesso de suas iniciativas. 
de enfrentamento e pelas experiências de so- 
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cialização antecipatória proporcionadas pelo 
contexto microssocial. Entre estas, figuram, 
por exemplo, experiências religiosas e educa- 
cionais que visam preparar as pessoas para o 
enfrentamento de eventos de vida. 

As características da pessoa, incluin- 
do, por exemplo, idade, gênero, estado con- 
jugal, saúde, cognição, autoestima, crenças 
de controle, metas de vida e experiências 
anteriores de lidar com eventos críticos, in 





teragem reciprocamente com característi- 
cas do contexto histórico e familiar, com a 
rede de relações informai 
financeiros e com o status socioeconômico, 
na avaliação e no enfrentamento do evento 
crítico, Este apresenta características obje- 
tivas que permitem classificá-lo em termos 
de controlabilidade, previsibilidade, dura- 
ção, valor positivo ou negativo e intensi 
de do estresse que suscita. Avaliações sub 
jetivas permitem ao indivíduo classificá- 
“lo como desafio, perda, risco ou ameaça, 
como parecido ou diferente de outros even- 
tos críticos já vivenciados e como tolerável 
ou intolerável para seus recursos. As avalia- 
ções cognitivas são o antecedente imediato 
da adoção de estratégias de enfrentamen- 
to focalizadas no manejo do ambiente, no 
manejo dos próprios comportamentos, no 
manejo das emoções, na atribuição de si 
nificado ao evento ou em esquiva ou in 
ção da atividade. 

As estratégias de enfrentamento po- 
dem ser bem ou malsucedidas e, dessa for- 
ma, gerar impactos diferenciais sobre a saú- 
de física, a afetividade, a atividade, o au 
toconceito, as crenças de competênci 
controle e a hierarquia de metas do indivi- 
duo. Elas interagirão reciprocamente com a 
reorganização do ajustamento entre a pes- 
soa e o ambiente e com a adaptação. Os 
eventos incontroláveis ameaçam a conti 
nuidade e a integridade do autoconc 
da autoestima, muito embora os esforços 
de enfrentamento possam ter efeitos posi 





com os recursos 





























eo 








tivos sobre o desenvolvimento do self. Por 
sua vez, os eventos controláveis e autodeter- 
minados melhoram o senso de domínio e 
contribuem para um autoconceito positivo 
(Diehl, 1999), 

Este tópico tratou de um modelo teó- 
rico integrativo que analisa o papel que os 
eventos críticos desempenham na ligação 
do desenvolvimento do adulto e do idoso às 
micro e macroestruturas do ambiente so- 
cultural mais próximo. Argumenta que 
a agência pessoal e a autodeterminação es- 
barram nos limites impostos pelas circuns- 
tâncias macrossociais. O modelo apresenta 
do por Diehl tem em comum com as mi 
croteorias da dependência aprendida, da 
seletividade socioemocional e do controle 
primário e secundário o paradigma de de- 
senvolvimento ao longo de toda a vida, as 
sim como princípios da teoria social cogni 
tiva do desenvolvimento que enfatizam o 
papel da agência pessoal e dos mecanismos. 
de autorregulação. 














CONSIDERAÇÕES FINAIS 


O cenário atual das teorias psicológicas so- 
bre o envelhecimento reflete o desenvol- 
vimento dos paradigmas de curso de vida 
na sociologia e de desenvolvimento ao lon 

go de toda a vida (lfe-span) na psicologi 
A emergência desses paradigmas se deu no 
mesmo contexto intelectual em que se cria- 
ram novas metodologias e novos conceitos 
para explicar processos complexos do de 

senvolvimento individual na velhice, ocor- 
rendo em contextos de complexas mudan- 
ças demográficas e culturais que deram vi- 
sibilidade ao idoso no cenário político e 
científico. As teorias clássicas de estágio e os 
dados derivados de pesquisas longitudinais 
e de corte transversal afiliadas ao paradig- 
ma de ciclo de vida em biologia e em ps 
cologia pavimentaram o caminho que con- 

















duziu à elaboração das novas visões sobre o 
desenvolvimento e o envelhecimento. 

As grandes teorias psicológicas sobre 
o desenvolvimento que dominaram a cena 
na primeira metade do século XX e as ten- 
tativas de estabelecimento de grandes teo- 
rias sociológicas sobre o envelhecimento 
que predominaram entre meados dos anos 
de 1950 e meados dos anos de 1970 cede- 
ram espaço a microteorias sobre aspectos 
particulares do comportamento e do desen- 
volvimento social, afetivo e cognitivo. Um 
número importante e crescente de estudos 
longitudinais no campo do envelhecimen- 
to tem olhado para os ganhos e as perdas 
do envelhecimento por meio das lentes des- 
sas microteorias, Por meio delas e de méto- 
dos e técnicas apropriadas, vem confirman. 
do empiricamente os pressupostos dos dois 
paradigmas. 

Nesse contexto, têm sido gerados no- 
vos conceitos úteis à discriminação da na- 
tureza específica das mudanças comporta- 
mentais que ocorrem no envelhecimento e 
à compreensão da continuidade e da des- 
continuidade dos temas do desenvolvimen- 
to ao longo dos anos mais tardios da vida. 
São contribuições relevantes não só à com- 
preensão do envelhecimento, como tam- 
bém à ampliação dos horizontes da psico- 
logia do desenvolvimento. 
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Modificações fisiológicas 
sistêmicas no envelhecimento 


Envelhecimento é o processo que conver- 
te adultos jovens, habitualmente saudáveis 





e sem necessidade de assistência méd 
adultos idosos, nos quais a deterioração da 
capacidade fisiológica determina maior vul 
nerabilidade para adoecer e morrer. Contu- 
do, não existe um marcador biofisiológico 
preciso de seu início, e o fenômeno é acom 
panhado por uma enorme variação interin 
dividual (Moraes, Santos, & Silva, 2008). 
Admite-se que existam duas formas 





de envelhecimento: 





é normal, no quala interferência dos fato: 
res extrínsecos (hábitos de vida, fatores 
psicossociais, dieta, sedentarismo) exer 
ce importante influência sobre o organis 
mo,e 

é bem-sucedido, no qual existem mínimas 
perdas das funções 





siológicas. 


O envelhecimento 
biológico envolve várias 
alterações celulares, mo- 
leculares e estruturais se- 
cundárias a mecanismos 
diversos. Embora 
malmente ligado ao envelhecimento cro- 
nológico, o envelhecimento biológico pode 
preceder o cronológico. 

A senescência caracteriza-se por alte- 
rações que ocorrem no organismo, não as- 


nor- 
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sociadas a doença, resultantes do envelhe- 
cimento normal e decorrentes do declínio 
ssivo do metabolismo celular e do 





ento dos sistemas fisiológicos 
principais. As modificações da senescência 
envolvem apoptose! e substituição por cé- 


lulas possivelmente danificadas provenie 





tes de progenitores expostos ao processo de 
envelhecimento. Dessa forma 
de sobrevivên 


essa estraté- 








a pode determinar o de- 
ica. Admite-se que a 
alterações da senescência possa 
comprometer à estrutura ou função do or- 
ganismo, determinando deficiências, sem, 
contudo, causar diretamente limitação das 
atividades de vida diária (AVDs) e da parti 
cipação social. Nos diversos órgãos ocorrem 
diferentes taxas de declínio funcional (Mo- 
raes etal., 2008). 





clínio da função orgá 
maioria d. 





A seguir, serão descritas as modifi 
cações fisiológicas determinadas pelo en 
velhecimento que 
rem nos principais siste- 
mas fi 


acor- 





! Apoptose: morte celular programada. E um 
processo essencial para a manutenção do desen 
volvimento dos seres vivos, sendo importante 





para climinar células supéríluas ou defeituosas. 
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COMPOSIÇÃO CORPORAL E SISTEMA 
MUSCULOESQUELÉTICO 


Composição corporal 


O envelhecimento determina diversas mo- 
dificações na composição corporal, em ge- 
ral sem mudanças concomitantes no peso 
corporal (St-Onge, 2005) e no índice de 
massa corporal? (IMC), o que dificulta seu 
reconhecimento. Geralmente, conforme o 
indivíduo envelhece, a porcentagem de gor 
dura aumenta, ao passo que à massa magra 
e a densidade mineral óssea” (DMO) dimi- 
nuem (Andreoli, Scalzo, Mazala, Taranti- 
no, & Gualielmi, 2009). Além disso, ocor 
re aumento de deposição de gordura pre 
dominantemente na região abdominal, o 
que se as dên 
de doenças cardiovasculares e diabetes me- 
lito (DM) tipo 2. 

Tanto o envelhecimento quanto a 
obesidade associam-se com infiltração lipt- 
dica em tecidos que normalmente 
mazenam gordura, como o fígado. Essas al- 
terações ocorrem a partir da quarta década 
de vida e relacionam-se a um maior risco 
de intoxicação por substâncias lipossolúveis 
que se depositam no tecido adiposo (Du 
que, 2008; St-Onge, 2005). 

Fraqueza muscular, 
quedas, limitações funcio- 
nais, imobilidade e fraturas 
osteoporáticas estão liga- 
das à perda da massa mus- 
ica. À sarco- 
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culoesquelé 


O IMC, com a massa corporal expressa em qui- 
logramas, ea estatura em metros, permite avaliar 
o estado nutricional de adultos. 

3 Método que permite a quantificação precisa e 
exata da massa óssea. 








penia! e a fragilidade” ocorrem em idades 
avançadas, tanto em homens quanto em 
mulheres, mesmo em indivíduos saudáveis 
funcionalmente independentes. Condu- 
tas preventivas e terapêuticas são essenciais 
para minimizar as repercussões dessas mo- 
dificações na velhice (Degens, 2007). 

O envelhecimento determina redução 
de 20 a 30% da água corpórea total e de 8 
a 10% do volume plasmático. Essa redução 
predomina no compartimento intracelular, 
determinando um estado de “desidratação 
fisiológica”, O idoso também mostra menor 
de sede, sendo mais vulnerável à 











sensaçã 
desidratação. Idosos em uso de medicamen- 
tos hidrossolúveis apresentam mais risco de 
efeitos adversos, devido à maior concentra- 
ção sérica que os medicamentos alcançam 
(Moraes et al., 2008; St-Onge, 2005). 





Modificações musculares 


A força muscular alcança seu estado má 
a 30 anos. A partir 
se um processo de declínio. 





ximo por volta dos 25 
ici 





de então, 
Entre 30 e 80 anos, observa-se redução de 
30 a 50% dessa força. A disfunção muscu- 
lar pode ser secundária à mudança na ar- 
quitetura muscular, ao aumento no con- 
teúdo de tecidos conecti- 
vo e adiposo, ao aumento 
da complacência dos ten- 
does, às modificações 
nos filamentos de miosi 
na efou actina (Degens, 
2007). A fraqueza muscu- 
lar pode resultar em per- 
da de mobilidade e tran: 











4 Perda de força e massa muscular associada 
idade e que repercute no desempenha físico. 
* Sindrome multifatorial com dimensões fis 
sociológica e psicológica. 





a, 





sição de uma situação de independência 
para dependência na realização das AVDs, 
impactando significativamente na quali 

dade de vida. Além da fraqueza muscular, 
a lentidão pode reduzir a capacidade para 
inibir as quedas. Por fim, a redução da for- 
ça muscular parece ser um forte preditor de 
risco de morte na população idosa (Degens, 
2007; St-Onge, 2005). 

Outros fatores contribuem para a re 
dução da massa muscular. O envelhecimen- 
to relaciona-se com uma progressiva dimi- 
nuição de neurônios motores, determinan- 
do denervação das fibras musculares. Além 
disso, a resposta atenuada do fator de cres- 
cimento endotelial vascular (VEGF) à is- 
quemia e/ou a perfusão inadequada da me- 
dula espinal também podem cont 
para a perda de neurônios motores. À alte 
ração da atividade transcricional dos fato- 
res regulatórios miogênicos (MREs) deter- 
mina menor capacidade regenerativa das 
células miossatélites e redução da regenera- 
ção muscular. Os fatores inflamatórios sis 
têmicos alteram a regulação transcricional 
pelos MRES, suprimem a diferenciação das 
células miossatélites e induzem a apopto- 
jo à redução da ati- 
vidade física, comum durante o processo 
de envelhecimento, contribui para o decli- 
nio da massa e da função musculares (De 
gens, 2007). 


























se, O desuso secun 





Modificações ósseas 


O esqueleto humano apresenta várias fun- 
ções: suporte, locomoção, proteção de órgãos 
vitais e armazenamento da medula óssea. O 
osso é um tecido composto por múltiplos ti- 
pos e interações celulares. O componente 
inorgânico corresponde a 65% e é composto. 
por cristais de fosfato de cálcio e sais de fos- 
fato de cálcio amorfo. O componente orgá- 
nico (35%) é formado por 90% de colágeno, 
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principalmente colágeno tipo 1, e os demais 
109%, por outras proteínas. 

O remodelamento ósseo é um pro- 
cesso fisiológico que mantém a integrida- 
de do esqueleto por meio da remoção de 
osso antigo e substituição por uma matriz, 
jovem. Resulta da interação entre múltiplos 
elementos, como osteoblastos, osteoclastos, 
hormônios, fatores de crescimento e citoci- 
nas. Esse processo contribui para a manu 
tenção da arquitetura óssea e da homeosta- 
se do cálcio sistêmico (Manolagas & Parfitt, 
2010). No jovem, existe um balanço cuida- 
doso entre a formação óssea pelos osteo- 
blastos e sua reabsorção pelos osteoclastos. 
Após a terceira década de vida, esse equili- 
brio se perde, ocorrendo excesso de reab- 
sorção do osso pelos osteoclastos e declínio 
em sua formação óssea pelos osteoblastos 
(Duque, 2008). 

Ao nível tissular, observa-se redução 
de número, atividade e sobrevida dos osteo- 
blastos. Os osteoclastos pertencem à família 
gos, e os osteoblastos e adipóci- 
tos compartilham um precursor comum e 
ão derivados das células-tronco mesenqui- 
mais (MSC). Com o envelhecimento, ocorre 
uma diferenciação predominante das MSC 
em adipócitos em detrimento dos osteoblas- 
tos,e o número de adipócitos dentro da me 
dula óssea aumenta significativamente. Essas 
modificações se traduzem em redução do 
osso trabeculado recentemente formado, de- 
monstrada por redução de sua densidade. A 
disfunção dos osteoblastos determinada pelo 
envelhecimento pode ser causada tanto por 
mecanismos intrínsecos relacionados à se- 
nescência celular quanto por mecanismos 
extrínsecos associados a modificações no 
microambiente ósseo, mudanças nos níveis 
hormonais e fatores de crescimento (Duque, 
2008; Manolagas & Parfitt, 2010). 

Ao longo da vida, a redução na densi- 
tometria óssea (DMO) predomina no nível 
vertebral (osso trabecular) e é maior na mu- 








dos macré 
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lher do que no homem. Já as modificações 
no osso cortical são discretas até o início da 
meia-idade tanto na mulher quanto no ho- 
mem, e o declínio é maior nas mulheres 
(Manolagas & Parfitt, 2010). Os níveis de pa- 
ratormônio elevam-se com o envelhecimen- 
to, contribuindo para a reabsorção óssea. À 
deficiência de vitamina D também contribui 
para a perda óssea, 


Modificações articulares 





A cartilagem articular é composta por célu- 
las com taxa de renovação muito baixa e pela 
matriz extracelular (MEC), produzida e man. 
tida pelos condrócitos. Sua principal função 
é ajustar-se às forças biomecânicas que expe- 
rimenta durante o movimento articular, ab- 
sorver e distribuir a carga compressiva e resi 
tir ao estresse de ruptura. É o tecido articular 
mais afetado pelo processo de envelhecimen- 
to.A MEC é composta por moléculas que ofe- 
recem suporte, elasticidade e lubrifica 
superfície articular normal. 

As modificações rela 
velhecimento ocorrem tanto nas células ar- 
ticulares quanto na matriz extracelular e 
comprometem todos os indivíduos. A altera- 
ção da MEC determina lesão mecânica para 
as células, enquanto a morte ou disfunção 
celular leva à síntese deficiente de MEC, ace 
lerando a degradação (Degens, 2007; Lotz 
& Loeser, 2012). 




















cionadas ao en- 





PELE E ANEXOS 


A pele sofre mudanças degenerativas pro- 
gressivas. As modificações estruturais e fi- 
siológicas que ocorrem como consequência 
natural do envelhecimento intrínseco, com- 
binadas com os efeitos dos danos extrínse- 
cos cumulativos ao longo da vida (exposição 
solar, agentes químicos e tabagismo), podem 


determinar suscetibilidade marcante para o 
desenvolvimento de doenças dermatológi- 
cas (Moraes etal., 2008). 

O envelhecimento determina redu- 
ção progressiva do leito vascular cutâneo. 
O colágeno e as fibras de elastina tornam- 
-se esparsos e progressivamente desordena- 
dos, determinando perda do apoio da der- 
me. Também ocorre redução do número de 
melanócitos, de células de Langerhans e da 
espessura da epiderme. 

Clinicamente, a pele do idoso é seca, 
enrugada e descamativa (xerodermia), o 
que predispõe ao prurido (prurido senil). À 
pele também se torna fina, lisa e com elas 
ticidade e turgor reduzidos. A fragilidade 
cutânea predispõe a fissuras, escoriações 
e infecções cutâneas. É comum o apare 
mento de manchas hipercrômicas, planas. 
e lisas, principalmente na face e no dorso 
das mãos (melanose senil). Apesar da redu- 
ção da atividade proliferativa dos querati- 
nócitos, ocorre maior predisposição para o 
desenvolvimento de câncer de pele em fun 
ção da maior resistência das células idosas à 
apoptose (Farage, Miller, Bernardes, & Mai- 
bach, 2009). 

A diminuição da vascularização pro- 
voca fragilidade capilar, com formação de 
equimoses,” palidez e redução da tempe- 
ratura cutânea, predispondo à hipotermi 
Essas alterações contribuem para a forma- 
ção de úlceras predominantemente em 
membros inferiores. À atrofia e fibrose dos 
folículos pilosos tornam os pelos finos, ra- 
refeitos e quebradiços. A redução das glân. 
dulas sudoriparas provoca diminuição da 
transpiração. A redução dos corpúsculos de 
Vater-Passini e Meissner determina dimi- 
ição das sensibilidades táteis, térmicas e 
vibratórias e aumento da sensibilidade do- 
lorosa (Farage et al., 2009). 





























É Manchas escuras ou azuladas devidas a uma 
infiltração difusa de sangue na malha dos tecidos. 








ÓRGÃOS DOS SENTIDOS 


Durante o processo de envelhecimento, di 
versas alterações ocorrem nos órgãos dos 
sentidos, determinando privações senso 
riais e contribuindo para o declínio cogni- 
tivo, o isolamento social é transtornos de- 
pressivos. 


Audição 


Após os 30 anos, o apare- 
lho auditivo torna-se pro. ERR 
gressivamente mais sus- ERR 


ciadas 
orrer p 


cetível às alterações asso- 
ciadas ao envelhecimento. 
Podem ocorrer perda au- 
ditiva, prurido, impacta- 
ção de cera e zumbidos. À hipoacusia neu- 
rossensorial relacionada ao envelhecimento 
(presbiacusia) compromete 44% dos indi- 
víduos aos 60 anos, 66% entre 70 e 79 anos 
e 90% após os 80 anos. É a doença neuro- 
degenerativa mais comum. Caracteriza-se 
por deterioração bilateral lentamente pro- 
gressiva da sensib udi 
de alta frequência, perda das células senso 
riais auditivas e de processamento auditivo 
central. A presbiacusia, de moderada a gra- 
ve, afeta a comunicação e pode contribuir 











idade 





a para sons 


para isolamento social, depressão e, possi 
velmente, demência (Pedrão, 2011). 


Visão 


Após os 85 anos, a perda visual ocorre em 
32% dos idosos. O comprometimento da 
visão e as doenças articulares e cardíacas 
ão os principais determinantes de depen- 
dência para as AVDs. A presbiopia caracte- 
riza-se pela perda da elasticidade da cápsula 
do cristalino, determinando dificuldade no 
ajuste refrativo para enxergar alvos próxi- 
mos. O envelhecimento também determina 
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maior dificuldade para adaptação ao escuro 
por meio da redução do diâmetro das pupi- 
las e da velocidade de condução intraocular 
do estímulo (Gates & Mills, 2005). 

A idade avançada é um fator de risco 
para o desenvolvimento de glaucoma, que 
pode evoluir sem causar sintomas até fa- 
ses moderadas da doença. A catarata (opa- 
cificação do cristalino) é a principal causa 
de amaurose” reversível entre os idosos. Sua 
prevalência aumenta progressivamente com 
a idade (Gates & Mills, 
2005). A degeneração ma- 
ar (distúrbio degenera 
tivo da mácula) é a causa 
mais comum de perda vi- 
sual grave em indivíduos 
de 50 anos 








eu 


com mai 


Paladar e olfato 


O envelhecimento determina mudanças no 
paladar, de tal forma que ocorrem eleva 
ção dos limiares para gosto e cheiro, redu: 
ção da capacidade discriminatória e sensa- 
ções distorcidas. Há uma tendência para re- 
dução da percepção de doce e salgado, e os. 








alimentos são percebidos como mais amar: 
gos e azedos (Pedrão, 2011). 

Como a habilidade de identificar odo- 
res depende do lobo temporal, parece ha- 
ver uma associação entre anosmia e doen- 
ça de Alzheimer (DA), demência vascular 
e comprometimento cognitivo leve (CCL) 
(Pedrão, 2011). 





SISTEMA IMUNE 


As alterações no sistema imune que ocor- 
rem nos idosos são denominadas imunos- 


? Cegueira. 
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senescência e determinam maior susceti- 
bilidade a infecções, neoplasias e doenças 
autoimunes (Gaudio, Rinaldi, Chelazzi, & 
Borracci, 2009). As principais alterações es- 
tão descritas no Quadro 

Todas as células do sistema imune 
originam-se de 
-tronco  hematopoiéticas 
(CTH) na medula óssea. 
As CTHs 
das e capazes de se trans- 
formar em qualquer cé- 
lula de qualquer tecido 
do organismo. Observa 





células- 


indiferencia 





se, com o envelhecimen 
to, o declínio do número 
das CTHs. Além disso, o telômero, estrutu- 


ra presente nas extremidades dos cromos- 








somos, sofre reduções progressivas com as 





sucessivas divisões das CTHS, afetando a 
estabilidade da célula, aumentando o risco 
de apoptose. A capacidade proliferativa das 
CTHs em idosos reduz-se 2 a 4 vezes em re- 
lação aos adultos, diminuindo a função re- 
generativa quando o organismo sofre in- 
sultos, como, por exem- 
plo, sepses e queimaduras 
(Wang, Gliger, & Rudolph, 
2011). 

O sistema imune é 
subdivio 
adaptativo. A imunida- 
de inata é aquela que está 
presente ao nascimento, 
portanto, não sofre refi- 
namento com a exposição a microrganis- 
mos e antígenos. À imunidade adaptativa é 
ada ao longo da vida do indi 





ido em inato e 








gerada e refi 


QUADRO 2.1 + Principais alterações do sistema imune relacionadas ao envelhecimento 
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Fonte: Adaptado de Gaudio o colaboradores (2009), 
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; NH-C0566=: atividade citoéxica 


víduo como resultado da exposição aos an- 
tígenos (Gaudio et al., 2009). 

A imunidade inata era, até bem recen- 
temente, considerada preservada dos efeitos 
do envelhecimento. Todavia, apesar de pre- 
servada em número, os macrófagos s 
nos eficientes na apresentação de antígenos 
as células T, determinando uma redução da 
capacidade do sistema imune inato de ativar 
o sistema adaptativo. Os neutrófilos não so 
frem redução numérica no sangue periféri- 
co, no entanto, ocorre redução da capacida- 
de fagocítica. Já as células natural killer (NK) 
sofrem alteração significativa, determinando 
a função primordial na citotoxicidade celu 
lar nos idosos (Gaudio et al., 2009). 

A imunidade adaptativa, em especial a 
celular, é muito afetada pelo envelhecimento. 
No timo, ocorre anatômica e fun 
cional com o envelhecimento, sendo obser- 
vada perda da maior parte de suas funções 
aos 60 anos. Isso ocasiona a redução na pro- 
dução de células T naive, diminuindo o re- 
pertório de células T disponíveis contra os 
novos antígenos. Simultaneamente, ocorre 
expansão de células de memória CD45Ro+, 
que apresentam capacidade proliferativa 
muito limitada. Além disso, nos idosos, os 
linfócitos T apresentam síntese reduzida de 
interleucina 2 (IL-2), o que limita a prolife- 
ração dessas células após serem estimuladas 
por antígenos. Vários estudos têm demons- 
trado a mudança da resposta das células T 
adaptativas do tipo T helper 1 (Th1) (que in- 
duz respostas inflamatórias) para o tipo Th? 
(que se relaciona a respostas anti-inflamató 
rias) (Gaudio et al., 2009). 

Os linfócitos B podem ser divididos 
em células BI, que produzem anticorpos 
de baixa afinidade ao antígeno, e células B2, 
cujos anticorpos são altamente específicos 
para os antígenos. Com o envelhecimento, 
ocorre a elevação das células BI e a redu- 
ção das células B2, determinando uma res- 
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posta inflamatória inespecífica aos antige- 
nos (Gaudio et al. 2009). 

As alterações no sistema imune ante 
riormente descritas resultam em maior sus- 
cetibilidade a infecções e menor eficiência 
de vacinas — secundária à redução da res- 
posta inflamatória específica aos antíge- 
nos. Destaca-se o aumento da resposta an- 
ti-inflamatória em situações de sepse, ou 
seja, ocorre redução da resposta imune dos 
idosos, resultando em quadro com sinto- 
matologia inespecífica, de difícil diagnós- 
tico, de curso mais grave e com necessida- 
de de tratamento prolongado. Simultanea- 
mente, eleva-se o risco de enfermidades 
autoimunes em função do aumento das 
respostas inespecíficas aos insultos à ho- 





meostase do organismo e do aumento da 
produção de autoant udio et 
2009). 





SISTEMA ENDÓCRINO-METABÓLICO 


As doenças relacionadas ao sistema endó- 
is comuns em idosos. No en- 





crino são ma 
tanto, as alterações fisiológicas desse siste- 
ma não constituem doença. A única altera- 
ção abrupta e universal é a que ocorre no 
eixo hipotalâmico-hipofisário-gonadal nas 
mulheres ao fim do período reprodutivo 
(Harman, 2012). Serão descritas, a seguir, 
as principais alterações que ocorrem no sis- 
tema hormonal. 








Hormônio do crescimento (GH) 


A concentração sérica e a secreção do GH 
encontram-se reduzidas nos idosos em re- 
lação ao indivíduo adulto, em função da di- 
minuição de secreção do hormônio libe- 
rador de GH (GHRH) e da baixa respon. 
sividade das células secretoras de GH ao 
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3HRH, Paralelamente, ocorre redução dos. 
níveis séricos do fator de crescimento insu- 
lina-símile (IGF-1). A diminuição do nível 
de atividade física, associada ao aumento da 
adiposidade (previamente descritos), cola- 
bora para a redução dos níveis séricos de 
GH. Observa-se também declínio das on- 
das de liberação noturna do GH; todavia, a 
relação com a qualidade e duração do sono 
é incerta (Harman, 2012). 





Vasopressina 





Nos rins, observa-se hiporresponsividade 
no túbulo contorcido distal à vasopressina, 
reduzindo a capacidade de concentrar uri- 
sa alteração, associada à ausência de 
sede nas situações de aumento de osmolari- 
dade, determina o maior risco de desidrata- 
ção no idoso (Harman, 2012). 








Melatonina 


Ocorre redução da liberação de melatonina 
especialmente durante o período noturno. 
Existe evidência na literatura que suporta a 
teoria da redução do sono em razão dessa 
menor secreção (Harman, 2012). 


Cortisol 


Asalterações detectadas são discretas e não 
comprometem a resposta orgânica à doen- 
ça aguda nos idosos. Observa-se maior va- 
riabilidade dos níveis séricos ao longo do 
período de 24 horas e resposta prolonga- 
da ao estresse, Homens idosos apresentam 
níveis séricos 20 a 50% superiores aos das 
idosas. Destaca-se que durante o ciclo cir- 
cadiano do hormônio, o nadir tende a ser 
mais precoce, e os nívei: 








os, mais ele 





eis 





vados. A título de curiosidade, há estudos 
que evidenciam piora da memória, redu- 
ção da DMO e elevação do número de fra 
turas osteoporóticas nos sujeitos com ní- 
vel sérico prolongadamente elevado (Har- 
man, 2012). 


Aldosterona e hormônio 
natriurético atrial 


Com o envelhecimento, ocorre queda na 
secreção e nos níveis séricos de aldostero- 
na, por meio da diminuição de secreção de 
renina, Aos 70 anos, a redução atinge 50% 
dos valores encontrados em adultos. O re- 
sultado final é o hipoaldosteronismo, com 
tendência a hiponatremia e hipercalemia. O 
aumento da concentração do hormônio na 
triurético atrial contribui para a hiponatre 
mia (Harman, 2012). 





De-hidroepiandrosterona (DHEA) 


É a principal substância secretada pelo cór 
tex suprarrenal. Sua função é incerta, exce- 
to como precursora de androgênios e estro- 
gênios. Com o processo de envelhecimento, 
sua secreção encontra-se significativamen- 
te reduzida, de tal forma que aos 80 anos 
existe uma queda de 80% em relação aos 20 
anos de idade (Harman, 2012). 








Adrenalina e noradrenalina 


Nos idosos, observam-se elevação nos ní- 
veis séricos de noradrenalina e tendência à 
redução na concentração sérica de adrenali- 
na. Atribuiu-se o aumento dos níveis de no- 
radrenalina à uma resposta compensatória 
do sistema simpático à redução da respon. 





sividade dos tecidos periféricos à noradre- 
nalina (Harman, 2012). 


Função tireoidiana 


Com o envelhecimento, observa-se aumen- 
to do volume da glândula tireoide. Os níveis 
séricos do hormônio liberador da tireotro- 
pina (TRH) são normais nos idosos. Toda- 
a, há redução da liberação do hormônio 
tireotrófico (TSH) devido ao aumento da 
sensibilidade da glândula hipófise à tiroxi- 
na (T4), produzida pela tireoide (feedhad 
negativo). Os níveis séricos reduzidos de 
TSH diminuem a secreção de tri-iodotiro 

nina (T3) e TA, Entretanto, somente os ní- 
veis de 'T3 estão diminuídos, porque ocor- 
re redução da degradação periférica de 'T4, 
e seus níveis permanecem normais. Tam- 
bém ocorre elevação do T3 reverso, que 
não apresenta função biológica (Harman, 
2012). A consequência é a elevação da fre- 
quência de hipertireoidismo, que aumenta 
para 0,7 a 2% nos idosos acima de 60 anos, 
enquanto o hipertireoidismo subelínico al- 
cança 3 a 8%. Essas taxas são de 0,5 e 0,7%, 
respectivamente, nos adultos jovens. A pre: 

valência de hipotireoidismo também é ele- 
da, alcançando a taxa de 6%, enquanto 
a prevalência de hipotireoidismo subclíni 

co varia de 6,5 a 15% nos idosos. Essas ta 

xas são de 0,3 e 4,39%, respectivamente, nos 
adultos jovens (Harman, 2012). 
































Função gonadal — sexo feminino 


Na mulher, ocorre a depleção progressiva 
dos folículos ovarianos ao longo do perío: 
do reprodutivo. A primeira alteração hor 
monal é a redução da secreção ovariana da 
inibina B, responsável pelo feedback negati- 
vo sobre a hipófise, inibindo a liberação do 
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hormônio folículo-estimulante (FSH). Por- 
tanto, ocorre elevação do FSH para manter 
a ovulação (embora esta ocorra de forma 
irregular) e da produção de estrogênio da 
perimenopausa até o término dos folículos 
ovarianos. À partir da sexta década de vida, 
a secreção ovariana de estrogênios e andro- 
gênios declina, os níveis séricos do hormô- 
nio luteinizante (LH) aumentam de forma 
significativa, e a secreção do FSH permane 
ce elevada (Harman, 2012). 





Função gonadal — sexo masculino 


Diferentemente do que ocorre no sexo fe 
minino, no qual há interrupção completa 
da função gonadal, nos homens, observa- 
-se que a função testicular declina gradual- 
mente com o envelhecimento. A testostero- 
na total declina 1% ao ano a partir dos 20 
anos, ao passo que a fração livre declina 2% 
ao ano. O maior declínio da testosterona li- 
vre deriva da ligação com as globulinas, que 
se elevam durante o processo de envelheci- 
mento. Destaca-se que esse processo é algu- 
mas vezes denominado “andropausa”, Aos 
70 anos, 70% dos idosos apresentam níveis 
séricos de testosterona livre compatíveis 
com hipogonadismo. Ocorre elevação mo- 
desta dos níveis séricos do ESH e do LH, Es- 
sas alterações hormonais resultam em dis 
função erétil, redução da DMO e da massa 
muscular, aumento do tecido lipídico e ane- 
mia (Harman, 2012). 














Paratormônio 


A elevação dos níveis de fosfato secundária 
ao declínio da função renal e a deficiência 
de vitamina D determinam redução do ní- 
vel sérico de cálcio. Esta, por sua vez, se as- 
socia com aumento dos níveis séricos de pa- 
ratormônio (PTH) (Harman, 2012). 
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Vitamina D 


A denominação “vitamina” para essa subs- 
tância é inadequada, pois se trata de um 
hormônio, com múltiplas funções no or- 
ganismo. No idoso, observa-se redução de 
sua produção endógena durante a expo: 
ção solar, além de menor taxa de conversão 
da 25-hidroxivitamina D para 1,25-dihi- 
droxivitamina D. As principais consequên- 
cias são a maior probabilidade de desenvol- 
ver osteoporose, apresentar quedas e fratu- 
ras. Há intensa pesquisa científica avaliando 
a relação entre a deficiência de vitamina D, 
enfermidades cardiovasculares e imunidade 
(Harman, 2012). 








Insulina 


Idosos apresentam redu- 
ção de 50% na sensibili- 
dade periférica à ação da 
insulina em relação ao: 
adultos jovens, explicita- 
da pelo hiperinsulinismo 
e pela redução da tolerância à glicose (Har- 
man, 2012). Parte da resistência é atribuída 
à redução da proteína carreadora de glicose 
(GLUT 4) nos músculos e adipócitos. Ob: 
serva-se também que os adipócitos elevam 
a produção do fator de necrose tumoral 
alfa (TINF-0t) e de outras citocinas, enquan- 
to as células [3 pancreáticas elevam a sínte 
se de interleucina 1-f. Essas citocinas indu- 
zem a óxido nítrico sintetase, um dos deter- 
minantes do quadro de hiperinsulinismo. 
O hiperinsulinismo resulta da tentativa das 
células  pancreáticas de manter a homeos 
tase da glicemia diante do estado de hiper- 
glicemia e aumento dos ácidos graxos livres. 
Com a progressão do quadro, pode ocorrer 
redução da produção pancreática de insu- 
lina (Mazza, 2008). O hiperinsulinismo é 























considerado indispensável no desenvolvi- 
mento da síndrome plurimetabólica, carac- 
terizada por aumento dos níveis glicêmicos, 
obesidade visceral, dislipidemia e elevação 
dos níveis pressóricos, resultando em au- 
mento do risco cardiovascular. Além disso, 
essas alterações aumentam o risco de DM 
(Mazza, 2008; Harman, 2012). 


SISTEMA CARDIOVASCULAR 


O envelhecimento relaciona-se com au- 
mento na 





ncidência das doenças cardiovas- 
culares (DCVs) e redução na reserva cardia 

imultaneamente, os processos de repa- 
ração tornam-se menos ativos/efetivos. As 
doenças cardio 


ca. 








ulares são as principai 
causas de morbidade e 
mortalidade entre os ido- 
sos, representadas prin- 
cipalmente pela doença 
cerebrovascular, doenças 
isquêmicas do 
dio e insuficiência cardia- 
ca (Gravina et al. 2010; 
Lakatta, 2002). O envelhecimento normal 
não produz alterações significativas na fun- 
ção do coração, apesar de gerar redução nas 


miocár- 


reservas funcionais e maior vulnerabilida- 
pecialmente às doenç 
Nas situações de sobrecarga, poderão surgir 
sinais de insuficiência cardíaca, inexistentes 
., 2010; Lakatta 





de à mudanças, e 








O envelhecimento determina redução 
da modulação autonômica da frequência 
cardíaca (FC), da contratilidade do ventrícu- 
lo esquerdo (VE) e da pós-carga arterial re- 
lacionadas ao declínio da eficiência da sina- 
lização fi-adrenérgica pós-sináptica. Es 





ste 
uma redução da resposta cardiovascular em 
repouso ao estímulo f:-adrenérgico (Gravina 
etal., 2010; Lakatta, 2002). 
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dade de políticas públicas, pode converter 
esse avanço em um ganho efetivo, proven- 
do o idoso de suas necessidades e garantin- 
do sua dignidade. 

Assim, o avanço trazido pelo Estatuto 
do Idoso só se expressa plenamente a par- 
tir do momento em que se torna um bene- 
fício de fato, apoiado por políticas públicas 
que priorizem os investimentos necessários 
nas diversas áreas sociais, tais como saú- 
de, previdência social, cultura, educação, 
dentre outras, bem como quando influen- 

ia fatores socioculturais de ordem privada, 
como a ignorância acer- 
ca dos preceitos e normas 
constituídas, o desrespei- 
to puro e simples a essas 





mesmas normas, o des 
preparo de cuidadores e 
familiares no dia a dia do 
trato com o idoso, a falta 
de capacitação profissio- 
nal dos agentes respon- 

tratamento 
destes em todos os cam- 


sáveis pelo 
pos profissionais. Perce- 
e que, na mesma medida em que no- 
tadamente podemos considerar o Estatuto 
do Idoso como um avanço respeitável e no- 
tório, é de fundamental importância que se 
dê a devida atenção ao fato de que sua apli 
cabilidade prática está cercada de barreiras 
que devem ser transpostas, com o objetivo 
maior de transformar a norma em benefi- 
cio na vida do idoso. 


bes: 





A PSICOLOGIA DO DESENVOLVIMENTO 
DA TERCEIRA IDADE OU A SUPERAÇÃO 
DE CONFLITOS? 


Erik Erikson, um dos pioneiros nos estudos 
sobre o desenvolvimento humano, com a 
formulação da Teoria do Desenvolvimento 
Durante Toda a Vida (Erikson, 1963, 1964), 
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propôs que o desenvolvimento humano 
ocorre ao longo da vida (e não só na infân- 
cia ou na juventude, como outros autores 
stituição da iden- 
tidade de uma pessoa se dá mediante uma 
série de estágios psicossociais durante toda 
a vida, os quais podem ou não ser preen- 
chidos de forma satisfatória, o que pode ge- 
rar diversos problemas de adaptação (Bee; 
Mitchell, 1984). 

Segundo Erikson (1963), durante a ve- 
Ihice, o conflito é a integridade. Se não re- 
solvido, esse conflito pode gerar o desespe- 
ro. Para Erikson, durante 
o envelhecimento, o gran 
de desafio é encontrar sig- 
nificado na rotina do dia 
a dia, o que fortalece a ca 
pa 
de adaptar-se a situações 
novas, enfrentar desafios 
próprios da fase (envelhe- 


acreditavam) e que a co 











dade do ser humano 


cimento e morte) e, em 
última análise, gera a inte- 
gralidade do ego (Erikson, 
1964). Algo importante 
durante a vivência desse conflito é a identi- 
ficação, por parte do adulto, dos seus valo- 
res internos pessoais como importantes, ou 
seja, dignidade, prudência, sabedoria práti 
ca e aceitação do modo de viver. Erikson pro- 
punha que, se esses valores não fossem de- 
vidamente percebidos, o desespero poderia 














ocorrer, alimentado por sentimentos de rai 
va, amargura, depressão e inadequação (Erik- 
son, 1964). 

Erikson foi extremamente importan- 
te ao iniciar a discussão a respeito do de- 
senvolvimento emocional, personalístico e 
cognitivo durante o envelhecimento. Teo. 
rias posteriores buscaram aprofundar esse 
campo de estudo, conectando-se com os es- 
tudos de gerontologia, para assim poder co- 
nhecer de forma mais detalhada os diversos 
fenômenos do envelhecimento humano. 
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SABEDORIA E SUA IMPORTÂNCIA 
DURANTE O ENVELHECIMENTO 


A importância dos estudos longitudinais 
e a cognição fluida e cristalizada 


Um dos importantes passos científicos para 
o estudo da psicologia do desenvolvimen- 
to foi dado pela gerontologia, ao criar o de- 
senho experimental longitudinal. Neste, os 
pacientes são acompanhados e avaliados 
em diversas medidas durante longos perío- 
dos de tempo. Esse tipo 
de estudo trouxe para o 
campo da psicologia do 
huma 
no uma nova e eficaz fer 
ramenta para observar 





desenvolvimento 


comportamentos e ten- 
dências ao longo da vida (Bordalo, 2006). 

Especificamente, dois estudos lon 
gitudinais tiveram impacto para a com- 
preensão do processo de envelhecimen- 
to—o estudo BASE (Berlim Aging Study), 
que começou em 1990 e pretende acom- 
panhar pessoas de 70 a 100 anos, e o estu- 
do de Seattle, que começou em 1956; am- 
bos continuam coletando dados. Esses es- 
tudos trouxeram uma quantidade enorme 
de dados e informações sobre o envelheci- 
mento humano, colaborando de forma ri- 
quíssima para a compreensão do compor- 
tamento, da cognição e dos aspectos socio: 
culturais do envelhecimento. 

O estudo de Seattle revelou algumas 
informações importantes a respeito do de- 
senvolvimento da inteligência durante a ve- 
lhice. Em primeiro lugar, encontrou um pa 
drão de envelhecimento nos valores médios 
na Escala de Inteligência de Wechsler para 
Adultos (WAIS), no qual o QI verbal teve 
uma diminuição acentuada em compara 
ção ao QI executivo (Schaie, 1983, 1994). 
Outro aspecto a destacar é o fato de que a 
inteligência cristalizada e a fluida apresen- 














tam padrões distintos de evolução, ou seja, 
enquanto a inteligência fluida diminui, a 
inteligência cristalizada tende a aumentar 
(Schaie, 1996). 

Esses resultados propiciaram uma im- 
portante reflexão a respeito dos ganhos e 
das perdas da velhice. A partir desse mo- 
mento, a velhice deixa de ser um estágio 
unicamente com perdas, que até podem ser 
vistas de formas positivas, para ser um está- 
gio com ganhos positivos concretos. Baltes 
(1997), um dos principais pesquisadores do 
estudo BASE, começa a 
propor, então, que, quan- 
do falamos de inteligência 
fluida, estaríamos falando 
da mecânica da inteligên- 
cia, e que quando discu- 
timos a inteligência cris 
ada, falamos sobre a pragmática da in 
teligência. Nesse modelo, a primeira estaria 
determinada pela biologia do indivíduo e 
passaria a declinar assim que o aparato neu- 
rológico começasse a declinar, enquanto a 





tali 








segunda seria determinada pela exposição à 
cultura, tendendo a aumentar durante o en- 
velhecimento (Baltes, 1997), 


DA INTELIGÊNCIA 
PRAGMÁTICA À SABEDORIA 


Para Baltes e Baltes (1986), os diferentes ti- 
pos de inteligência cada vez mais aponta- 
vam em direção à importância da inteli- 
gência pragmática na vida das pessoas mais 
velhas, o que levou à proposição de uma 








eoria da Sabedoria. Para Baltes, a sabedo- 
ria seria um tipo de conhecimento especia- 
lizado relacionado especificamente com fa- 
tos ocorridos na vida das pessoas, proce- 
dimentos e capacidade de julgamento em 
idade pragmáti- 
ca está associada a fatos importantes, mas 





Essa habil 





relação à vida. 


controvertidos da vida, e envolveria a capa- 





cidade de conhecimento e a habilidade de 
julgamento sobre diversas situações, condi 
ções, condutas e significado da vida (Baltes 
& Smith, 1995). 

Entretanto, o próprio Baltes propõe 
que, para a pessoa desenvolver a sabedo- 
ria, seria essencial que ela tenha sido afeta- 
da por circunstâncias favoráveis e facilita- 
doras à emergência da sabedoria e que ne- 
nhuma patologia cerebral a tenha afetado 
(Baltes, 1993). Ele cita que a manutenção 
dessa eficiência mental depende de diversos 
fatores, como nível intelectual, educação, 
aprendizado contínuo e experiências socio- 
culturais. Além disso, estudos conduzidos 
por Baltes em seu laboratório demonstra- 
ram que o resultado de pessoas idosas em 
testes cognitivos que avaliaram diversos do- 
mínios cognitivos (raciocínio, memória, i 
teligência fluida, rapidez de percepção e in 
teligência cristalizada) é extremamente va- 
riado entre os participantes, o que, segundo 
o autor, demonstra como o envelhecimento 








ocorre de forma processual e singular para 
cada pessoa e que um declínio geral não é 
uma consequência inevitável do envelheci 
mento (Baltes, 1987). 

Para elaborar melhor o construto teó- 
rico de sabedoria, Baltes e colaboradores 
desenvolveram diversos estudos com po- 
pulações específicas. Em um deles, foi ava: 
liada a capacidade de idosos e de jovens de 
lidar com problemas sociais. Os resultados 
mostraram que pessoas mais velhas tinham. 
um desempenho tão bom quanto o dos vo- 
luntários jovens na resolução de problemas 
sociais (componente importante da sabe- 
doria), por mais que em avaliação da ca- 
pacidade mecânica (inteligência fluida) o 
desempenho dos idosos fosse inferior ao 
dos jovens (Baltes, 1993). 

No estudo longitudinal de Berlim 
(BASE), os idosos foram expostos a diver- 
sos dilemas complexos (Gerstorf, Smith, & 
Baltes, 2006). Os participantes espontanea- 
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mente pensavam em voz alta sobre vinhetas. 
com hipotéticas situações difíceis e inespe- 
radas de vida. Os resultados da investigação 
apoiaram a noção de que a sabedoria é um 
domínio no qual os adultos mais velhos po- 
dem chegar à excelência. 

As propostas centrais de Baltes e Bal- 
tes (1990), sem dúvida, propiciaram um 
avanço na percepção dos processos de en- 
velhecimento. Ao mostrar que nesse estágio 
as pessoas apresentam o ápice de suas capa- 
cidades de conhecimento empírico da vida, 
sobre procedimentos essenciais das ativida- 
des socioculturais do dia a dia e uma capa 
cidade de julgamento e tomada de decisão 
sobre problemas complexos, os autores nos 
ajudam a compreender como a integração 
a formação de significado da vida ocorrem 
na velhice (Baltes & Baltes, 1990). 








MUDANÇAS DA PERSONALIDADE 
NO ENVELHECIMENTO — MODELO 
DE DESENVOLVIMENTO COGNITIVO 
PARA TODA A VIDA DE SCHAIE 


Como citado anteriormente, o estudo de 
Seattle, do qual K. Warner Schaie é um dos 
investigadores principais, trouxe importan- 
tes avanços na compreensão do desenvolvi 
mento cognitivo ao longo do ciclo da vida 
(Schaie, 1996). Esse grande estudo longi 
tudinal e sequencial permitiu a exploração 
de temas como a compreensão da influén- 
cia das funções cognitivas para o envelheci- 
mento, as mudanças de atitudes pró-sociais 
durante o envelhecimento e a maior com- 
preensão da personalidade humana duran- 
te a velhice (Schaie, 1996, 2005). 

Schaie propõe um modelo de estu- 
do do ciclo de vida dividido em sete estágios 
(Schaie, 2005). Os estágios propostos permi- 
tem uma compreensão maior do desenvolvi- 
mento cognitivo no contexto social dos su 
jeitos, preocupação essa que pode ser ser 
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tem em uma forma hiperfosforilada anor- 
mal, insolúvel, da proteína Tau (Binder, 
Guillozet-Bongaarts, Garcia-Sierra, & Ber- 
ry 2005). Pouco se sabe de como essas duas 
lesões se relacionam, ou seja, se a hiperfos- 
forilação da proteina Tau é desencadeada 
pelo acúmulo do peptídeo BA (hipótese da 
cascata amiloide) ou se a disfunção na pro- 
teína Tau leva ao acúmulo do peptídeo BA 
(hipótese da proteína Tau e do enovelamen 

to neurofibrilar). A maioria das evidências 
favorece a primeira hipótese (Gotz, Schied, 
Hoerndli, & Penmamen, 2004). Outros da- 
dos indicam que ambas as lesões neuropa- 
tológicas, intra e extracelulares, exercem 
efeitos neurotóxicos diretos e indiretos e 
promovem a morte neuronal por estresse 
oxidativo (Praticó, 2002) e/ou inflamas 
(Hoozemans, Vurhuis, Rozemuller, & Eike 
lenboon, 2005). Dobarro, Orejana, Aguir- 
re, & Ramirez (2013), utilizando modelo de 
camundongos idosos, mostraram evidên- 
cias de que o propranolol reverte os déficits 
cognitivos causados pela idade por meio da 
restauração das alterações da proteína Tau e 
do peptídeo amiloide. 

Comparadas com as placas senis, cuja 
distribuição no SNC é mais heterogênea 
aleatória, iniciando nas regiões neocorticais 
antes de afetar estruturas diencefálicas, as 
vias ou regiões cerebrais de formação pro 
gressiva de emaranhados neurofibrilares 
são mais precisas, isto é, começam no cór- 
tex entorrinal, de onde 
progridem para o hipo- 
campo, o sistema limbi 
co e finalmente atingem 
as regiões 
(Soto, 2003). 

Uma compreensão 
mais clara dos mecanis 
mos de formação de agre- 
gados insolúveis e dos processos fisiológicos 
celulares que inibem a formação efou de- 
gradam essas fibrilas é crucial para o avan- 
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ço no desenvolvimento de substâncias neu- 
roprotetoras. 

A medida que as pesquisas sobre os 
mecanismos do processo de neurodegene- 
ração evoluem, torna-se cada vez mais apa- 
rente o envolvimento de uma rede intrin- 
seca de vias de sinalização e uma variedade 
de mecanismos de morte celular. Protea- 
ses presentes no citoplasma, nos lisossomas 
e nas células microgliais emergem como 
componentes-chave do processo. O cres- 
cente conhecimento nessa área de mecanis- 
mos proteolíticos mediando apoptose e/ou 
necrose aponta também para uma perspec- 
tiva, cada vez maior, do desenvolvimento de 
novos agentes neuroprotetores. 

Atualmente, existe crescente interes- 
se em compreender o(s) mecanismo(s) de 
interface, ou uma via final comum respon 
sável pela convergência das diversas for 
mas de neurotoxicidade, que conduzem ao 
rompimento da homeostase celular. Enzi- 
mas proteolíticas desempenham um pa 
pel crucial na neurodegeneração por meio 
da execução de funções regulatórias e cata- 
bólicas. A elevação da concentração de cál- 
cio é a característica mais geral de morte 
celular, com concomitante ativação de cis- 
teínas-proteases dependentes de cálcio, de- 
nominadas calpaínas (Artal-Sanz & Taver- 
narakis, 2005). 

A apoptose é um processo biológico 
fundamental que causa morte celular pro- 
gramada durante o de- 
senvolvimento. No SNC, 
essa perda programada 
de células permite um de- 
lineamento mais preci- 
so dos circuitos neuro- 
nais. Dados da literatura 
indicam uma perda, por 
apoptose, de 20 a 80% 
de neurônios durante o desenvolvimento 
(Oppenheim, 1991). Já no processo de en- 
velhecimento fisiológico, ou em certas cir 
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cunstâncias patológicas, esse processo pare- 
ce ser o mecanismo responsável pela neuro- 
degeneração. É caracterizado por alterações 
morfológicas como condensação da croma- 
tina, fragmentação nuclear, vacúolos cito- 
plasmáticos, membranas com vacúolos e 
encolhimento ou contração celular e tam- 
bém por uma alteração bioquímica carac- 
terística, que é a fragmentação do DNA 
(Tsukane & Yamauchi, 2006). 

A apoptose também é observada em 
condições de estresse, como no caso de de- 
ficiência de fatores neurotróficos ( 
ne, 1978) ou exposição a neurotoxinas, in- 
cluindo a alta concentração de glutamato 
(Kure, Tominaga, Yoshimoto, Tada, & Nari- 
sawa, 1991). Alguns autores mostraram evi- 
dências do efeito da superexpressão da pro- 
teina Tau sobre o processo de apoptose ce 
lular (Tsukane & Yamauchi, 2006). 








ee- 


Estresse oxidativo 


Calpaínas e aspartil-proteases lisossomais 
desempenham papel-chave no processo de 
morte neuronal, por meio do mecanismo 
de apoptose, um processo que parece estar 
intimamente associado com sistemas de si- 
nalização envolvendo espécies reativas de 
oxigênio (ROS = reactive oxygen species). 
Existe, na literatura, uma hipótese sobre o 
envolvimento de ROS no processo de sina- 
lização que resulta na morte celular, o que 


! Espécies reativas de oxigênio (ROS, reactive 
oxygen species): incluem não apenas os radicai 
vres, mas também derivados do oxigênio que não 
são radicais livres, mas que estão envolvidos na 
produção destes, como, por exemplo, o peróxido 
de hidrogênio. Radicais livres são espécies qui 
micas que possuem um elétron desemparelhado 
« podem ser considerados como fragmentos de 
moléculas que são, em geral, altamente reativos. 
(Cheeseman & Slater, 1993) 








originou uma proposta de que essas espé 
cies podem constituir um mecanismo de 
convergência das múltiplas causas respon- 
sáveis pela neurodegeneração no envelheci- 
mento fisiológico e nas doenças neurodege- 
nerativas (Bishop, Lu, & Yankner, 2010; 
guet, 2006; Finkel & Holbrook, 2000). 
A suscetibilidade de neurônios a fato- 
res tóxicos, como, por exemplo, a alta con- 
centração de glutamato ou do peptídeo 
ft-amiloide, que envolvem a ativação de cas- 
pases e morte neuronal, apresenta correla- 
ção direta e positiva com a idade, Isso pode 
ser importante para o entendimento de me- 
canismos que relacionam o envelhecimento 
com doenças neurodegenerativas (Brewer, 
Lim, Capps, & Torricelli, 2005). A excessi- 
va morte de uma ou mais populações de 
neurônios costuma resultar em doenças 
ou prejuízos funcionais. Por exemplo, per 
da maior de neurônios hipocampais e cor- 
ticais tem relação com a DA; perda de neu- 
rônios na substância negra, com a DP; per- 
da de neurônios no estriado, com a doença 
de Huntington; e perda de neurônios moto- 
res inferiores, com a esclerose lateral amio- 
trófica (amyotrophic lateral selerosis, ALS). 
Em comparação com outros tecidos 
do corpo, o SNC parece ser, por várias ra- 
z0es bioquímicas, fisiológicas e anatômicas, 
especialmente vulnerável aos danos media- 
dos pelas ROS. Dentre essas, podem-se citar: 




















6 alta taxa de atividade metabólica oxida- 
tivas 

é alta concentração de substratos pronta- 
mente oxidáveis (como, por exemplo, os. 
ácidos graxos insaturados das membra- 
nas); 

é baixonível de enzimas antioxidantes (ca 
talases e glutationa peroxidase); 

e produção endógena de ROS 
reações neuroquími 

é processos funcionais, como condução ner- 
vosa e transmissão sináptica, que são es- 





s específicas; 








sencialmente dependentes da integrida- 
de das membranas biológicas, as quais são 
importantes alvos dos radicais livres; e 

e rede anatômica vulnerável a um rompi 
mento funcional. 


Como consequência, uma grande va- 
riedade de efeitos deletérios das ROS sobre 
a função neuronal tem sido descrita. Eles 
incluem a permeabilidade aumentada da 
barreira hematencefálica, alteração na for- 
mação de tubulinas, inibição da respiração 
mitocondrial, aglomeração de lipofusina, 
acúmulo de enzimas lesadas por oxid 








morte neuronal (Peinado et al., 2000). 
Uma questão importante a ser consi- 

derada é se o estresse oxidativo seria a cau- 

sa ou a consequência da neurodegeneração. 





Como a neurodegeneração implica acúmu 
lo de agregados insolúveis de moléculas, 
torna-se evidente que isso também dimi- 
nuirá a capacidade do organ 
ter a homeostase, Esse fato ilustra a impos- 
bilidade de se diferenciar entre o excesso 
da produção de radicais livres, o qual amea- 
ça à homeostase celular, e a existência de ra- 
dicais livres cujo aumento ocorreu em con- 
sequência de distúrbios na homeostase ce- 
lular. Como as lesões nas diferentes doenças 
neurodegenerativas afetam preferencial- 
mente uma ou mais regiões específicas do 
SNC, a hipótese de os radicais livres serem 
a consequência de disfunções em determi- 
nados núcleos do SNC seria mais aceitável. 
No entanto, nosso conhecimento atual não 
permite uma decisão sobre qual processo se 
origina primeiro. 

Deve-se considerar que o processo de 
envelhecimento se caracteriza por um pro- 
gressivo declínio metabólico, e dados expe 
rimentais sugerem que a mitocôndria está 
envolvida tanto no processo de envelhe 
mento como na regulação da média de vida 
(lifespan) de uma espécie (Bishop et al, 
2010; Roberts & Rosenberg, 2006). 





mo de man- 
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Existem evidências de uma associa- 
ção entre atividade das sirtuínas e enve- 
lhecimento, indicando que as sirtuínas de 
sempenham um significativo papel no en- 
velhecimento devido à sua função como 
reguladoras-chave do metabolismo energé 
tico (Shimazu, Hirschey, Huang, Ho, & Ver- 
din, 2010). Sirtuínas são enzimas depen- 
dentes de nicotinamida-adenina-dinucleo- 
tídeo (NAD") que participam de reações de 
deacetilação/acetilação e, entre outras rea- 
ções, regulam a acetilação e a atividade en- 

imática da acetil-CoA sintetase, Essa en- 

zima utiliza adeninosina trifosfato (ATP) 
e acetato para sintetizar acetil-CoA. Outro 
dado interessante é que os efeitos benéficos 
da restrição calórica, por exemplo, no au- 
mento do tempo de vida médio, parecem 
estar relacionados com a expressão de ge 
nes codificadores das sirtuínas (Bishop et 
al, 2010). 

Quanto ao estresse oxidativo, é ain- 
da importante destacar os achados, usando 
modelos experimentais animais, sobre os 
danos cumulativos que são verificados no 
processo de envelhecimento, além do fato 
de que dietas antioxidantes podem inter- 
ferir na expressão gênica, reduzir declínios 
cognitivos e prevenir danos oxidativos no 
cérebro de ratos (Bishop et al., 2010). 














Sistemas neurotransmissores 


Além das inclusões neuropatológicas, pla- 
cas senis e emaranhados neurofibrila- 
res, existem outras alterações que são ca 
racterísticas do processo de envelhecimen- 
to (e da DA). Uma das mais significantes é 
a perda de neurônios, principalmente neu- 
rônios colinérgicos (Muller, Stoll, Schubert, 
& Gelbmann, 1991), a qual conduziu à for- 
mulação da “hipótese colinérgica”, que es- 
tabelece uma relação entre lesões colinérgi 
cas seletivas (p. ex., perda de receptores ni- 
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cotínicos) e perdas cognitivas no início do 
processo, denominadas declínio cognitivo 
leve/moderado (mild cognitive impairment, 
MCLI), que podem ou não evoluir para a DA 
(Oddo & LaFerla, 2006). 

Durante o envelhecimento normal, vá- 
rios processos cognitivos, incluindo apren- 
dizagem e memória, podem ser afetados em 
alguns indivíduos. Além das disfunções co- 
linérgicas, aquelas alterações provavelmen 
te refletem diferentes tipos de disfunções 
em sistemas neurotransmissores, como os 
serotonérgicos, glutamatérgicos, gabaérgi- 
cos e catecolaminérgicos (Ossowska, 1993; 
Strong, 1998; Barili, De Carolis, Zaccheo, 
& Amenta, 1998; Francis, Palmer, Snape, & 
Wilcook, 1999; Stemmelin, Lazarus, Cassel, 
Kelche, & Cassel, 2000). 

A formação hipocampal é inervada 
por fibras do sistema colinérgico, serotonér 
gico, noradrenérgico e dopaminérgico, as 
quais, entre outras funções, estão envolvidas 
em vários processos cognitivos. Indivíduos 
com risco para DA, ou seja, com déficit cog 
nitivo leve (MCI), tratados com inibidor da 
acetilcolinesterase e modulador de receptor 
para acetilcolina do tipo nicotínico (galan- 
tamina) apresentaram melhora significativa 
nas funções cognitivas hipocampais avalia- 
das (p. ex., memória espacial de trabalho), 
indicando a presença de disfunção colinér- 
gica em indivíduos com MCI (Grôn, Bran- 
denburg, Wunderlich, & Riepe, 2006). Da- 
dos experimentais indicam que, além de dis- 
funções no sistema colinérgico, o processo 
de envelhecimento é acompanhado por re 
dução significativa de fibras serotonérgicas 
na formação hipocampal (Keuker, Keijsr, 
Nyakas, Luiten, & Fuchs, 2005). 

Apesar de existirem muitos estudos 
mostrando o envolvimento de diferentes 
sistemas neurotransmissores nas funções 
cognitivas (Mason & Fibiger, 1979; Arendt, 
Bigl, Arendt, & Tennstedt, 1983; McEntee & 
Crook, 1991), alguns autores têm destaca- 




















do as evidências de uma relação entre hipo- 
função colinérgica, normalmente encontra- 
da no idoso, e alterações cognitivas (p.ex. 
Hodges, Sowinski, Sinden, Netto, & Fletcher, 
1995). Sabe-se, também, que existe interação 
entre os sistemas colinérgico e serotonérgi- 
co, sugerindo uma modulação conjunta em 
processos de aprendizado e memória (Little 
etal. 1995; Garcia-Alloza et al., 2005). 

Alguns pesquisadores observaram que 
os níveis de serotonina estão alterados no en. 
velhecimento, tanto em seres humanos como 
em animais de laboratório (Luine, Bowling, 
& Hearns, 1990; Meltzer etal., 1998). À sero- 
tonina é amplamente distribuída no SNC e 
participa de várias funções cerebrais, como 
dor, alimentação, sono, comportamento se- 
xual, regulação cardíaca e cognição (McEn- 
tee & Crook, 1991; Buhot, Martin, & Segu, 
2000). Anormalidades do sistema seroto- 
nérgico são registradas no envelhecimen- 
to e na DA (Grad & Rozencwaig, 1993; Ve- 
nero, De La Roza, Machado, & Cano, 1993; 
Kan etal., 2004). 

Vários dados da literatura (vide re- 
visão de Segovia, Porras, Del Arco, & Mora, 
2001; Magnusson, Brim, & Das, 2010; Kaiser, 
Schuff, Cashdollar, & Weiner, 2005) mostram 
também alterações em parâmetros glutama- 
térgicos associadas ao envelhecimento. Há 
evidências mostrando associaç 
funções cognitivas e déficits no sistema glu- 
tamatérgico, o que resultou no desenvolvi- 
mento de substâncias que atuam nesse sis- 
tema e consideradas como estratégias para 
melhorar o desempenho cognitivo (Collin. 
gridge etal., 2013). No entanto, deve-se tam- 
bém levar em conta a neurotoxicidade do 
glutamato, pois sabe-se que uma estimula- 
ção neuronal excessiva por um defeito na re 
moção desse neurotransmissor da fenda si 
náptica (por transportadores neuronais e 
gliais) pode disparar uma cascata enzimática 
de eventos que resulta na morte do neurônio 
(Maragakis & Rothstein, 2001). 
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clinicamente nos estágios V e VI. O modelo 
de Braak e Braak foi posteriormente confir- 
mado e detalhado por Delacourte e colabo- 
radores (1999). 


Marcadores biológicos da 
doença de Alzheimer 


Os avanços na compreensão e no conheci 
mento na fisiopatologia da DA possibili 
ram o desenvolvimento de marcadores bio- 
lógicos da doença, Esses marcadores permi- 
tiram avançar o diagnóstico para além da 
simples descrição fenotípica, que, durante 
muito tempo, representou à única base do 
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transentoemas 


diagnóstico da DA. Por fornecer informa- 
ções sobre o processo patológico subjacente, 
os biomarcadores do líquido cerebrospinal e 
a neuroimagem molecular das placas ami 
loides com tomografia por emissão de pe 
trons (TEP) permitiram confrontar, in vivo, 
o diagnóstico clínico com o diagnóstico “fi- 
siopatológico”, Mesmo considerando os li- 
mites dos biomarcadores, eles modificaram 
a investigação clínica e possibilitaram o de- 
senvolvimento de novos critérios diagnósti- 
cos da doença, que consideram o diagnósti- 
co de DA ainda na fase pré-demencial, quan- 
do o paciente apresenta um déficit isolado da 
memória, com autonomia preservada (AI 
bertetal., 2011; Dubois et al., 2010). 
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Figura 5.1 Ilustração dos estágios de Braak e Braak (1995) que descrevem a progressão do acúmulo dos emaranhados 
neurofibrlares no cérebro de pacientes com doença de Alzheimer. 


Fonte: Braak e Braak (1995) 





Os principais marcadores biológicos 
atualmente disponíveis para o diagnósti- 
co de DA são a proteína Tau total (Tau), os 
marcadores das isoformas da proteína Tau 
hiperfosforilada (P-Tauig, é P-Tau,s,) é os 
peptídeos ABjo € Af4- À redução de AB 
e o aumento das dosagens de proteínas Tau 
e P-Tau são as alterações mais caracteris- 
ticas no líquido cerebrospinal de pacien- 
tes com DA (Blennow, Hampel, Weiner, & 
Zetterberg, 2010). Vários estudos mostram 
que cada um desses biomarcadores diferen- 
cia os pacientes com DA de indivíduos nor- 
mais da mesma faixa etária com sensibili 
dade e especificidade em torno de 80 a 90% 
(Blennow et al., 2010). 

A dosagem de Afp nos pacientes com 
DA é cerca de 50% mais baixa que a obser- 
vada em controles da mesma faixa etária. A 
agregação de Af nas placas amiloides, re- 
duzindo a disponibilidade da Af3 que se di- 
funde para o líquido cerebrospinal, expli- 
caria a diminuição da AB, (Blennow et al., 
2010). No entanto, a redução de AB, pode 
também ser observada em outras afecções, 
como a demência de corpos de Lewy e as 
demências vasculares. 

A dosagem da proteina Tau está até 
três vezes mais elevada em pacientes com 
DA em relação a controles de mesma ida- 
de. Em indivíduos normais, foi demonstra 
do que as concentrações de proteína Tau 
aumentam com a idade. Uma elevação da 
dosagem de “Tau pode ser observada em ou- 
tras doenças neurodegenerativas e em afec- 
ções neurológicas agudas, como os trauma 
tismos craniencefálicos e os acidentes vas- 
culares encefálicos (AVEs) (Blennow et al., 
2010). Assim, a elevação de proteína Tau é 
considerada um marcador não específico 
de morte neuronal. Ressalta-se que a do- 
sagem de proteina Tau fosforilada (princi- 
palmente os subtipos P-Taus; e P-Tauss,) 
é o marcador mais específico da DA e en- 
contra-se normal em condições nas quais 
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as concentrações de proteina 'Tau estão au- 
mentadas, como a doença de Creutzfeldt- 
-Jakob e AVE (Blennow et al., 2010). 

O uso combinado dos três biomarcado- 
res do líquido cerebrospinal é o que melhor 
permite diferenciar pacientes com DA de con- 
troles. A combinação da Ay com a Tau ou 
com a P-Tau aumenta a sensibilidade e a espe- 
ficidade do diagnóstico em relação à utiliza- 
ção de marcadores isolados. A fim de levar em 
consideração a análise combinada dos bio- 
marcadores, índices foram propostos, como 
os quocientes Tau/Af3p e P-Tau/AfSo. Por 
exemplo, o índice P-Tau/Afy teve sensibi 
dade de 91,6% e especifi le de 85,7% para 
o diagnóstico de DA, confirmado por estudo 
anatomopatológico, em relação a controles da 
mesma idade (Tapiola et al., 2009). 

Assim como os biomarcadores do If 
quido cerebrospinal, a neuroimagem mole- 
cular dos depósitos amiloides em TEP-PiB 
representou um avanço expressivo na abor- 
dagem diagnóstica da DA, permitindo iden- 
tificar e visualizar in vivo a patologia ami- 
loide. Entre os marcadores desenvolvidos, o 
“C-PiB (Pitsburg compound B) foi o mais 
explorado na pesquisa clínica. O “C-PiB, 
um derivado da tioflavina marcado pelo car- 
bono 11, tem afinidade nanomolecular pela 
forma fibrilar insolúvel do peptídeo AP), per- 
mitindo visualizar e quantificar in vivo a car 
ga amiloide nos pacientes com DA. Pacientes 
com DA tem uma fixação cortical do ligante 
"C-PiB duas a três vezes maior do que a de 
indivíduos normais da mesma faixa etária. 
O exame TEP-PiB tem sensibilidade de 89 
a 100% para diferenciar pacientes com DA 
de controles, com especificidade de 73 à 96% 
(Noble & Scarmeas, 2009). Um aumento da 
retenção do ligante pode ser observado na 
demência de corpos de Lewy e na demência 
associada à doença de Parkinson (DP), sen- 
do que pacientes com demência frontotem- 
poral não exibem retenção aumentada do li- 
gante !C-PiB (Ikonomovic et al., 2008). 
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Os biomarcadores — tanto os do líqui- 
do cerebrospinal, quanto o marcador ami- 
loide em TEP — também permitem o diag- 
nóstico das formas focais atípicas da DA, 
como a afasia logopéênica e a atrofia cortical 
posterior (de Souza et al., 201 la; de Souza 
etal., 2011b; Rosenbloom et al., 2011). 


DEMÊNCIA FRONTOTEMPORAL 
E OUTRAS TAUPATIAS 


As degenerações lobares frontotemporais 
(DLFTS) representam a segunda causa mais 
frequente de demência 
de início precoce (Piguet, 
Homberger, Mioshi, & 
Hodges, 2011). A DLET é 
uma entidade sindrômica 
aracterizada por degene 
ração cortical frontal e/ou 
temporal bilateral, com relativa preservação 
de regiões cerebrais posteriores. As DLFIs 
acometem principalmente indivíduos com 
idade inferior a um grupo de 
pacientes é acometido após a oitava década 
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de vida. Esse grupo sindrômico compreen 
de três entidades nosológicas de instala- 
ção insidiosa e progressiva: a variante fron- 
tal (ou comportamental, às vezes referida 
como demência frontotemporal), à variante 
temporal (ou demência semântica) e a af. 
sia progressiva primária não fluente (APNE). 
A variante frontal (comportamental) 
é o subtipo mais frequente, sendo marcada 
por alterações comportamentais precoces. 
Os pacientes apresentam transtornos do 
comportamento como impulsividade, desi- 
ibição, descuido com a higiene, indiferen- 
ça afetiva, apatia, estereotipias orais e perda 
de regras sociais. Disfunções executivas es- 
tão frequentemente presentes. 
A variante semântica (temporal ou de- 
méência semântica) é caracterizada por défi- 
cit multimodal (verbal e não verbal) de co- 





nhecimentos semânticos. O paciente apre- 
senta um discurso fluente, sem dificuldade 
fonológica ou sintática. Entretanto, exibe 
progressivamente dificuldade de compreen- 
são e anomia, sendo que prosopagnosia (di 
ficuldade de reconhecimento de faces), alexia 
(dificuldade de leitura), agnosia visual (dé- 
ficit de reconhecimento de objetos) e agra- 
fia também podem ser observadas. Como 
na APNH funções cognitivas como praxias e 
habilidades visuoespaciais estão preservadas, 
Os exames de neuroimagem geralmente re- 
velam atrofia dos polos temporais, com um 
acometimento predominante do polo tem- 
poral esquerdo. 

A variante semânti- 
ca (ou temporal) e a afa- 
sia progressiva primária 
progressiva não fluente, 
ditas “formas afásicas da 
DLET”, 
pelo acometimento primordial da lingua- 
gem. Pacientes com afasia progressiva pri- 
mária não fluente apresentam um discurso 
caracteristicamente laborioso e não fluen- 
te. O exame revela erros fonêmicos, agra- 
matismo e desestruturação sintática, sendo 
que outras funções cognitivas estão preser- 
vadas (Seelaar, Rohrer, Piynenburg, Fox, & 
van Swietor, 2011). A APEN está associada. 
à atrofia do giro frontal inferior esquerdo, 
o que pode ser evidenciado por exames de 
neuroimagem. 

Além desses três subtipos, outras duas 
sindromes clínicas vém sendo agrupadas às 
DLFTs por apresentarem padrões histopato 
lógicos semelhantes: a paralisia supranuclear 
progressiva (PSP) e a degeneração corticoba- 
sal (DCB) (Josephs etal., 201 1; Seelaar et al, 
2011). As manifestações clínicas dessas duas 
condições são predominantemente motoras, 
constituindo importante diagnóstico dife- 
rencial da DP. 

As DLFIS são heterogêneas do pon- 
to de vista histopatológico, e diferentes pa 
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que aumenta em função da idade, as “de- 
mências vasculares” designam um conjun- 
to de demências secundárias às lesões cere- 
brovasculares. 

O conceito de “demência por múl- 
tiplos infartos”, inicialmente proposto por 
Hachinski, em 1974, foi expandido e de- 
talhado à luz dos avanços na compreen- 
são dos déficits cognitivos associados a le- 
sões vasculares, cedendo lugar ao concei 
to mais amplo de déficit cognitivo vascular 
(vascular cognitive impairment), que com- 
preende os diferentes tipos de déficits cog- 
nitivos associados à patologia cerebrovas- 
cular (Auriacombe et al., 2008; O'Brien et 
al, 2003). 

As demências vasculares são atual- 








mente reconhecidas como um grupo hete- 
rogêneo de condições clínicas, podendo ser 
diferenciadas em quatro 
principais categorias ana- 
tomoclínicas conforme 
a localização e o aspecto 
das lesões vasculares ob- 
servadas no tecido cere- 
bral: demência por mál- 
tiplos infartos cerebrais, 
demência por infarto es- 
tratégico, demência vas- 
cular subcortical e demência secundária a 
s hemorrágicas. 

Condições clínicas que cursam com 
hipoperfusão cerebral difusa são causas 
menos frequentes de demências vascula- 
res, acometendo principalmente territó- 
rios vasculares juncionais. Arteriopatias 
específicas e doenças inflamatórias sisté- 
micas também são eventualmente causa- 
doras de demências vasculares. O termo 
“demência pós-AVC” abrange o conjunto 
de demências decorrentes de infartos e/ou 
hemorragias cerebrais. Trata-se, sobretu- 
do, de uma categoria clínica, sem referén- 
cia a um substrato fisiopatológico especi- 
fico, sendo uma entidade heterogênea do 
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ponto de vista etiopatogénico (O'Brien et 
al., 2003). 

É importante ressaltãr que a associá 
ção entre lesões vasculares e lesões histo- 
patológicas do tipo Alzheimer é frequente 
mente observada em séries anatomopatoló: 
gicas, o que suscita controvérsias a respeito 
da relevância de fatores vasculares na etio- 
patogenia da DA (Viswanathan, Rocca, & 
Tzourio, 2009). 





Demência vascular por 
múltiplos infartos cerebrais 


As lesões associadas à demência por múlti 
plos infartos são caracteristicamente gran- 
des, em geral com um volume total de lesões 
superior a 





cm”. Podem ser de localização 





cortical ou corticossub 
cortical, e dois padrões de 
acometimento podem ser 


inguidos: 





é infartos cerebrais de- 
vidos à oclusão de 
artérias de médio ou 
grande calibre (ra- 
mos das artérias carótidas ou das ver- 
tebrais), gerando lesões volumosas, de 
localização cortical e corticossubcor- 
tical, geralmente secundárias a ateros- 
clerose, cardiopatias tromboembólicas 
e, menos frequentemente, a hipoperfu- 
são cerebral, 

é “infartos devidos à oclusão de artérias de 
pequeno calibre, particularmente as ar- 
térias perfurantes, causando lesões pe- 
quenas em regiões subcorticais (núcleos 
da base, cápsula interna, tálamo, substân 
ciabranca). São frequentemente associa- 
dos a infartos do tipo lacunar secundá- 
rios à oclusão por trombose ou por em- 
bolia de origem arterial ou cardioembó 
lica. 
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Demência por infarto estratégico 


Também conhecida como “forma focal da 
demência vascular”, essa entidade clínica é 
definida pela instalação de quadro demen 
al consequente a um infarto em localização 
dita “estratégica” para as funções cognitivas. 

Diversos sítios neuroanatômicos fo- 
ram relatados como associados à demén- 
cia por infarto estratégico. Ressalta-se, no 
entanto, que, à época em que o conceito de 
demência por infarto estratégico foi desen- 
volvido, não se dispunham de modernos re- 
cursos em neuroimagem e em investi 
neuropsicológica, de modo que outras le 
sões neuroanatômicas e outros déficits cog- 
nitivo-comportamentais podem não ter 
sido detectados (Auria al., 2008). 

O giro angular esquerdo, a parte me 
sial do lobo temporal esquerdo e a parte me- 
diana dos lobos frontais são as regiões cor- 
ticais que mais frequentemente são descri- 
tas como sítios de infartos estratégicos. Os 
infartos talâmicos anteromedianos são a lo- 
calização subcortical em geral mais descri- 
ta como associada a essa condição clínica. O 
núcleo caudado, o globo pálido e a cápsula 
interna também foram descritos como cau- 
sadores de demência por infarto estratégico 
(Auriacombe et al., 2008). 
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Demência vascular subcortical 


É a categoria mais frequente entre as de- 
mências vasculares. Resulta principalmen- 
te de infartos de pequenos vasos cerebrais, 
que determinam infartos 
lacunares e rarefações di- 
fusas da substância bran- 
ca (O'Brien et al., 2003). 
Essas alterações patoló; 
cas cerebrais estão asso- 
ciadas, respectivamente, 








ao “estado lacunar” e à “doença de Biswan- 
ger”, reagrupadas hoje sob o termo “demên- 
cia vascular isquêmica subcortical”, 

Os infartos lacunares são lesões ca- 
vitárias (geralmente menores que 15 a 20 
mm) originadas pela oclusão de pequenas 
artérias cerebrais. Costumam ser observa- 
dos nos territórios das artérias perfuran- 
tes no núcleo caudado, no globo pálido, na 
cápsula interna, na coroa radiada e na subs- 
tância branca frontal. O acometimento de 
circuitos pré-frontais subcorticais é respon- 
sável pela sintomatologia clínica cognitivo- 
«comportamental devido à desconexão dos 
circuitos frontoestriatais (Auriacombe et 
al. 2008). Os infartos lacunares são caracte- 
risticamente identificados como hipodensi 
dades na tomografia cerebral. 

As lesões de substância branca de 
correm de infartos incompletos, devido a 
uma isquemia mais difusa e menos grave, 
de caráter crônico. Há perda tecidual sele- 
tiva em escala decrescente de vulnerabili- 
dade, atingindo primeir 
depois oligodendrócitos, axônios mielini 
zados, astrócitos e, por fim, as células endo- 
teliais (O'Brien et al., 2003). Ao exame neu- 
ropatológico, as lesões da substância bran- 
ca são caracterizadas por gliose astrocitária, 
espongiose e rarefação de oligodendrócitos, 
da mielina e dos axônios, sem que haja ne- 
crose estabelecida. As fibras de intercone: 
xão subcorticais (fibras em U) estão carac- 
teristicamente preservadas (Auriacombe et 
al., 2008). Essas lesões são identificáveis pela 
ressonância magnética, aparecendo como 
hipersinal nas sequências FLAIR e T2. 

A aterosclerose é a 
principal causa das de- 
méências vasculares sub- 
corticais, estando fre 
quentemente associada a 
fatores de risco como ta- 
bagismo, diabetes e hiper- 
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tensão arterial sistêmica. A aterosclerose é 
caracterizada pelo espessamento da pare- 
de das artérias, com lipo-hialinose na ca- 
mada média e fibrose da adventícia arterial. 
Pode associar-se tanto à formação de lacu- 
nas por mecanismo tromboembólico quan- 
to à lesão difusa da substância branca devi- 
do à hipoperfusão crônica por estenose de 
pequenas artérias (Auriacombe et al., 2008; 
O'Brien et al., 2003). O primeiro mecanis 
mo predominaria nas formas lacunares, en- 
quanto o segundo, na doença de Biswanger, 
sendo que os dois mecanismos estão fre- 
quentemente associados. 

A demência vascular isquêmica sub 
cortical também pode ser determinada por 
causas genéticas, como o CADASIL (cere- 
bral autodominant arteriopathy wi 
tical infarcis and leukoencephalopaty), afec 
ção autossômica dominante por mutações 
no gene Notch 3, localizado no cromosso- 
mo 19. 

O acesso a exames de neuroimagem, 
especialmente a ressonância magnética, 
tem levado cada vez mais à identificação de 
pacientes com lesões vasculares de substân- 
cia branca sem déficit cognitivo flagrante. 
A incidência de tais lesões aumenta com a 
idade, podendo ser observadas em até 70% 
de indivíduos aos 70 anos (O'Brien et al. 
2003). Esses indivíduos compõem um gru- 
po de risco para o desenvolvimento de de- 
méência. 











th subcor- 














Demência secundária 
a lesões hemorrágicas 


As “demências hemorrágicas” resultam de 
hematomas intracerebrais múltiplos, geral- 
mente secundários à angiopatia amiloide 
cerebral, condição caracterizada pela pre- 
sença de depósitos de peptídeo BA na pa- 
rede vascular de pequenas artérias cerebrais 
é de capilares leptomeníngeos. Nas formas 
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graves da doença, ocorre substituição com- 
pleta da musculatura lisa arterial pelos de- 
pósitos amiloides. A condição está associa- 
da tanto a hematomas lobares recidivantes 
quanto a lesões da substância branca e a mi- 
crossangramentos corticais e subcorticais. 
A angiopatia cerebral amiloide é frequen- 
temente observada em pacientes com DA, 
sendo também modulada pela idade e pelo 
genótipo da apolipoproteína E. 
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Saúde mental e envelhecimento 





Este capítulo pretende discutir as possíveis 
consequências neuropsicológicas dos qua- 
dros psiquiátricos, sobretudo afetivos e p: 
cóticos, nos pa 








ntes acima de 60 anos, se 
jam instalados de forma precoce ou tardia. 
Os transtornos psiquiátricos que se iniciam 
em pacientes quando jovens seriam m: 
graves, em termos de comprometimento 
cognitivo, que quadros iniciados tardiamen- 
te? Ou os quadros tardios seriam manifesta- 
ções precoces de quadros demenciais? T 
quatrõe possivelmente em virtude de altea- 
ções de neurodesenvolvimento ou neurode 
generação, comprometem, de fato, a cogni- 
ção, ou seria simplesmente o efeito do enve 





















lhecimento sobre esses quadros que leva 
um prejuízo cognitivo? Os pacientes com de 
pressão tardia, psicose tardia e transtorno bi 
polar tardio apresentariam maior possibi 





a a 





dade de evoluir para quadros demenciais? E 
os fatores neurobiológicos, como aspectos da 
neurotransmissão no idoso, poderiam tam: 
bém particularizar determinadas apresenta- 
ções neuropsicológicas? 


TRANSTORNOS 
AFETIVOS E 
ENVELHECIMENTO e 
“Transtornos do humor, ou 
afetivos, compreendem qua 
dros unipolares, como a 
depressão maior e a disti- 
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mia (quadro depressivo leve, crônico e com 
duração acima de dois anos), e quadros bi- 
polares, que abrangem o transtorno bipo- 
po 1, e 
dio de mania ou episódio misto, e o trans- 
torno bipolar tipo Il, em que há ao menos 
um episódio de hipomania. Tanto no caso 





lar 





n que há ao menos um epis 








de transtorno bipolar tipo I quanto no tipo 
1, há grande possibilidade da presença de 
episódios de depressão, que seriam episó- 
dios de depressão bipolar. 


Depressão 


O termo depressão tem, atualmente, vários 


uso e à tristeza e é usado 





o primeiro refer: 
por leigos, nem sempre estando assoc 
uma doença; o segundo é quando se fala do 
intoma “depressão”, que pode estar presente 
nas mais diversas patologias mentais, como 
demências, alcoolismo e esquizofrenia. Ain. 
da há o uso para definir uma síndrome, que, 
além da alteração do humor, apresenta alte- 
des cognitivas, psicomotoras e vegetati- 
vas, e, por último, a doença depressão, que 
rsas classificaçã 
no depressivo maior, disti 
mia, depressão como par- 
te do transtorno bipolar ou 
como parte da ciclotimia. 
Déficits cognitivos 
constituem uma caracte- 
portante do qua- 





do a 




















tem di » Como transtor- 


rística i 
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dro de depressão maior, sobretudo em 
áreas como atenção, memória e velocida- 
de psicomotora (conforme aponta estu- 
do de Beckman, 1999). Esse estudo indi- 
cou a seguinte prevalência de depressão em 
idosos na comunidade: 1,8% para depres- 
são maior; 9,8% para depressão menor; e 
13,5% para sintomatologia depressiva clini- 
ignificativa. Esta última consiste 
em sintomas depressivos subsindrômicos, 
que podem ser fatores de risco para desen- 
volvimento de quadros de depressão maior 
e agravamento de síndromes clínicas, como 
as cardiovasculares, e que devem 
panhados, a fim de que se observe a necessi 
dade de tratamento específico. 

Especula-se que os quadros depressi- 


camente s 





r acom- 





vos nos idosos sejam preferencialmente a 











picos, ditos menores, como a distimia, ou 
quadros depressivos com um número me 

nor de sintomas que a depressão maior e di- 
ferentes em relação aos apresentados por in- 
divíduos mais jovens. Existe necessidade de 
se adequar os critérios diagnósticos de de 

pressão de adultos para idosos, pois até este 
momento não há critérios diagnósticos es- 
pecíficos para depressão ou qualquer outro 
quadro no idoso. Barcelos-Ferreira e colabo- 
radores (2009), em uma amostra de 15.491 
idosos, observaram prevalência de 7% para 
depressão maior, 26% para sintomatologia 
depressiva e 3,3% para distimia. A sintoma- 
tologia depressiva podia indicar depressão 
maior, distimia e quadros 
menores e até transtorno 
de ajustamento, reforçan 

do a importância dos qua- 
dros subsindrômicos na 
saúde clínica do idoso. 

Os sintomas depres- 
sivos são geralmente in 
vestigados por meio de 
rastreamento por escalas de depressão. 

Por meio da escala GHQ-12, em um 
estudo com idosos em Minas Gerais, Cas 

















tro-Costa, Lima-Costa, Carvalhais, Firmo e 
Uchoa (2008) encontraram prevalência de 
38,5% de sintomas depressivos em idosos, 
com os seguintes fatores associados: sexo fe- 
minino, idade acima de 80 anos, baixa esco- 
laridade, ser solteiro, estado civil separado, 
insônia, diminuição de atividades da vida 
diária e autorrelato de saúde ruim. Barce- 
los-Ferreira e colaboradores (2009), em es- 
tudo de 2009, encontraram sexo feminino, 
episódio depressivo prévio, comprometi 
mento cognitivo funcional, sedentarismo e 
uso de psicotrópicos como fatores associa- 
dos à prevalência de 13% de sintomas de- 
pressivos, aferidos por meio da escala D-10. 

O termo depressão subsindrômica se 
aplica aos idosos com sintomas clinicamen- 
te significativos de depressão, mas que não 
preenchem critérios para depressão maior, 
podendo englobar distimia, depressão me 
nor e depressão sublimiar, sendo que a de 
pressão menor reuniria os mesmos sinto- 











mas da depressão maior, mas com critérios 
diagnósticos entre 2 e 5 sintomas, ao pas 
so que a depre 
pelo menos 5 








o maior se apresenta com 
intomas. A depressão menor 
apresentaria também menor gravidade em 
relação ao quadro de depressão maior. Os 
conceitos de depressão menor e subsindrô 





mica não são oficialmente aceitos, embora 
se presuma que haja maior morbidade em 
idosos com depressão subsindrômica em 
relação àqueles sem sintomas depressivos 
(American Psychiatric 
Association [APA], 1995). 

Geralmente, o qua- 
dro de depressão em ido- 
sos cursa com queixas so- 
máticas inespeciíficas, sin- 
tomas ansiosos, sensação 
de desamparo e desespe 
rança, preocupações ex- 
cessivas, queixas de memória, lentifica- 
ção motora e irritabilidade (Gallo & Ra- 
bins,1999). 





Embora não haja certeza quanto às di- 
ferenças diagnósticas entre a depressão de 
início tardio e aquela de início precoce, a 
depressão tardia pode cursar com alteração 
cognitiva importante, alterações na substân- 
cia branca observadas com ressonância mag- 
nética nuclear (RMN) (hiperintensidade) e 
menor história familiar de quadros depres- 
sivos. A depressão tardia se associa a com- 
prometimento clínico, e a de início preco: 
ce, a comorbidade psiquiátrica (Alexopou- 
los, 2005; Schweitzer, Tuckwell, O'Brien, & 
Ames, 2002). Durante a avaliação de um pa- 
nte com sintomas depressivos, devem-se 
considerar as diversas causas possíveis para 
o quadro, como uso de medicamentos, tais 
como anti-hipertensivos (propranolol, clo- 
nidina), antiparkinsonianos, corticosterc 
des, entre outros, bem como a presença de 
determinadas patologias, como doenças en 
dócrinas (hipotireoidismo), neurológic 
nutricionais, infecciosas e neoplasias. 

A depressão é o transtorno psiqui 
trico mais prevalente em 
hospitais gerais e em in- 
terconsultas psiquiátricas, 
abrangendo de 20 a 33% 
dos pacientes internados. 

É muito provável 
que pacientes com patologias clínico-cirár- 
gicas apresentem mais quadros depressivos 





cia 














em relação a controles sem doenças clínicas. 
Frequentemente, os casos de depressão são 
subdiagnosticados e subtratados. A depres- 
são pode ser predisposta por doenças crô- 
nicas e pode agravar a situação clínica de 
ntes, A relação entre depres- 
são e coronariopatia é muito estudada e bi 
lateral: pacientes coronariopatas que apre- 
sentam depressão no pós-infarto agudo do 
miocárdio têm maior mortalidade em rela 
ção àqueles sem depressão que sofrem in- 
farto, e pacientes deprimidos têm maior 
possibilidade de apresentar coronariopatia 
(Nicolato, Corrêa, Romano-Silva, & Teixei 
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ra, 20063). A relação entre depressão e doen- 
ças clínico-cirúrgicas pode contemplar as se- 
guintes situações, segundo Nicolato e Silvei- 
ra (2006b): 


e A depressão pode, pela existência de sin- 
tomas físicos (insônia, dor, alteração de 
apetite e do peso, desânimo), mimetizar 
doenças clínico-cirúrgicas, embora os 
sintomas físicos da depressão sejam ob- 
jeto de estudos que denotam a presença 
real de sintomas não cognitivos, como os 
álgicos. 

é Sintomas físicos de doen: 
gicas podem mimetizar quadros depres- 
sivos. 

é A depressão com predomínio de sintomas 

os pode não ser reconhecida, sendo 

a sintomatologia física justificada pelas 
doenças clínico-cirárgicas. 

e Pode haver simplesmente uma coincidên- 

: presença de depressão e de doença cli- 


is clínico -cirúr- 























é A depressão pode ser 
secundária à doença 
clínico-cirúrgica e ao 
uso de medicamentos 
ou drogas. 


e Adepressão pode agravar ou desencadear 
doenças clínico-cirúrgicas. 

e Doençasclínico-cirúrgicas podem desen- 
cadear quadros depressivos. 

e Asintomatologia depressiva pode não ser 
suficiente para caracterizar uma depres- 
são maior, sendo desencadeada pelas difi 
culdades e tensões provocadas pelo diag- 
nóstico de uma doença clínico-cirúrgica, 
como no transtorno de ajustamento com 
sintomas depressivos, um quadro mais 
brando e fronteiriço entre depressão e 
normalidade. 











Na segunda metade da década de 
1990, o conceito de depressão vascular co- 
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Memória e envelhecimento 


O envelhecimento traz consigo uma série 
de preocupações, entre as quais se desta- 
cam as queixas dos idosos em relação a seu 





funcionamento cognitivo. Enquanto a ca- 


pacidade de apreender com facilidade no- 





vas informações se vê diminuída e le 





ar dos anos, aconteci 





ficada com o pas 
mentos como perder as chaves, extraviar 
a carteira ou esquecer o nome de alguém 
podem ser episódios assustadores para al 
guns idosos que se aproximam dos 65 anos 
ou mais, uma vez que podem ser prelúdios 
do espectro da demência, em especial a 
doença de Alzheimer (DA), que tem como 
manifestação proeminente a perda d: 








me 
mória. 

Embora a maioria dos idosos não de- 
senvolva demência, eles experimentam al- 
gum grau de mudanças em seu desempe- 


nho cognitivo devido a diversos fatores as- 





sociados ao processo do envelhecimento, e 
uma dessas alterações está relacionada com. 
o funcionamento da memória. Sabe-se que 
a memória é uma das funções cognitivas 
mais vulneráveis no ser humano e a mais 
afetada com o avanço da idade. Por essa 
razão, pesquisas tentam compreender seu 
funcionamento de diversas perspectivas: 
neuroanatômica, neuroquímica e funcio. 
nal. Nas últimas décadas, a compreensão so- 
bre padrões de ativação funcional, influên- 
cia de fatores genéticos e estilo de vida, en- 





cognitivo saudável 
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tre outros, é considerada informação valiosa, 
uma vez que pretende justificar as variabili- 
dades encontradas no perfil de memória dos 
idosos saudáveis (Nyberg, Lovden, Riklund, 
Lindenberger, & Backman, 2012). 

O obj 


tar diversos aspectos do funcionamento da 





tivo deste capítulo é apresen 





memória e comentar sucintamente os mo. 
deradores e mediadores do envelhecimento 
cognitivo dentro d 
psicologia e da psicologia cognitivista. 





perspectiva da neuro 





CONCEITOS BÁSICOS QUE NORTEIAM O 
ESTUDO DA MEMÓRIA NO IDOSO 


Quando nos propomos a estudar o funcio: 
namento da memória no idoso, não pode- 
mos deixar de abordar o tema do envelhe- 
cimento cognitivo (EC) como um todo 

advertindo ao leitor que o significado dos 
termos EC “saudável” ou “normal”, até o 
momento, não está bem estabelecido. Os 
deram qu 
(em parte) ao fato de que a maioria das pes 
quisas focou seu interesse na compreensão 
dos distúrbios cerebrais do idoso, em espe- 








pesquisadores consi o se deva 





cial a DA. Assim, relativa ou pouca atenção 
foi dada a idosos que mostram pouco ou 
nenhum declínio da memória e/ou de ou- 
tras funções cognitivas. Outra das razões é 
atribuída às dificuldades metodológicas das 
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pesquisas, uma vez que precisam ser proje- 
tadas com base em estudos populacionais. 

As primeiras tentativas dirigidas a es- 
tudar o desempenho da memória nos ido- 
sos foram realizadas por meio de desenhos 
experimentais “transversais”, nos quais era 
comparado o desempenho de adultos jo- 
vens com o de idosos, em diversos testes de 
memória ou paradigmas. Os estudos trans- 
versais (ET), embora úteis, não tiveram su 
ficiente competência para explicar os diver- 
sos resultados encontrados entre ambas as 
populações, além de não possibilitar maior 
compreensão do acontecimento, nem for- 
necer informação do momento no qual a 
memória do idoso (em especial a de lon- 
ga duração) iniciava seu declínio. As con- 
trovérsias e o debate em relação ao critério. 
sobre um desempenho cognitivo “normal” 
no idoso foram diversos, visto que nas últi 
mas trés décadas os pesquisadores voltaram. 
seus esforços na condução de estudos longi- 
tudinais (EL) que permitam observar como 
acontecem as mudan: 
da memória ao longo do tempo. 

Levando em conta os fatos, os 
conseguiram identificar 
de forma mais próxima 
as diferenças cognitivas 
que vão aparecendo em 
um sujeito no transcur- 
so da fase adulta até a ve 
Ihice, além de identificar 
as diferenças interindi 
viduais, Contudo, embo- 
ra os EL parecessem mais 
aconselháveis na compreensão do proces- 
so, em seu início, apresentaram limitações 
metodológicas que afetaram a confiabili- 
dade de seus resultados; algumas delas ain- 
da persistem, enquanto outras foram con 
troladas. 

Não obstante, uma observação co- 
mum nos resultados dos estudos (longitu- 





no funcionamento 

















dinais e transversais) foram os achados de 
variabilidade no desempenho da memória 
dos idosos. Foi notado que alguns idosos 
experimentaram maior declínio cognitivo 
(não chegando a atingir critérios de demên- 
a), enquanto outros tinham relativamente 
pouca perda cognitiva. A variabilidade en- 
contrada nos estudos sugere que existem 
moderadores e mediadores do EC (Brick- 
man & Stern, 2009), tema que será discuti- 
do posteri 








rmente. 


Aspectos teóricos no 
estudo da memória do idoso 


Para compreender o funcionamento da me- 
mória no envelhecimento, precisam-se con 
siderar aspectos teóricos, bem como de or- 
dem prática. Kester, Benjamin, Castel e 
Craik (2002) discutiram quatro principais. 
enfoques teóricos que tentam justificar a di 
minuição da memória no idoso: 





e Declínio na velocidade do processa- 

mento: à Jentidão do comportamento 
na velhice é um tema am 
plamente aceito e bem do- 
cumentado. À noção bási- 
ca é que a diminuição na 
velocidade dos processos 
mentais esteja presente 
na maioria dos compor- 
tamentos no idoso, ou 
seja, o comportamento 
do idoso é lento e algu- 
mas vezes ineficiente. Portanto, presu- 
me-se que o rebaixamento no desem- 
penho da memória não seja atribuído a 
perturbações da memória per se, senão 
a uma deficiência generalizada na velo- 
cidade do processamento das informa- 
ções, podendo interferir direta ou indi- 
retamente no tempo de processamento 








de uma sequência de operações mentais 
complexas. 

Recursos reduzidos no processamen- 
to: um ponto de vista um tanto diferen- 
te sugere que o envelhecimento é acom- 
panhado por uma diminuição nos recur- 
sos atencionais disponíveis para o proces- 
samento cognitivo. Um pressuposto sub- 
jacente à perspectiva de recursos reduzi- 
dos é que a atenção é necessária para rea 
lizar tarefas cognitivas, e tarefas difíceis 
exigem mais capacidade de atenção do 
que tarefas mais simples. Assim, a redu- 
ção dos recursos atencionais associados 
à idade interfere na capacidade dos ido 
sos para realizar cognitivamente proces- 
sos exigentes, como as operações de co- 
dificação e/ou elaboração de estratégias 
» de inform: 
tes nos processos de aprendizagem. 
Déficits inibitórios relacionados à ida- 
desidosos podem ser menos eficientes na 
inibição de representações parcialmente 
ativadas. A função inibitória é importan- 
te para, pelo menos, três processos rele- 
vantes na memória. Em primeiro lugar, 
fornece o controle sobre o acesso à me 
mória operacional, restringindo o aces 
so à informação relevante para o desem- 
penho da tarefa; em 
segundo lugar, apoia 
a supressão do exces- 
so de informações; e, 
em terceiro lugar, pre- 
vê a contenção de res- 
postas situacionalmen. 
te inadequadas. 
Diminuição no con- 
trole cognitivo: esse 
enfoque engloba a combinação dos ele- 
mentos “b” e “c”; assim, propõe que os 
idosos sofrem de deficiência no contro- 
le executivo do processamento cognitivo 
devido aos recursos reduzidos e aos défi- 

















de recupera o, relevan 
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cits inibitórios. Essa noção se baseia for- 
temente nas diferenças entre o processa- 
mento automático (que requer pouca ca- 
pacidade de atenção e ocorre sem inten- 
ção) e o processamento controlado (fo- 
cado conscientemente, controlado, e que 
exige intenção). O processamento auto- 
mático é assumido como imune aos efei- 
tos do envelhecimento, enquanto o con- 
trolado declina com o avanço da idade. 


De forma geral, no envelhecimento, 
podem-se ver afetados os processos de me- 
mória, seja por déficits na iniciação do pro 
cessamento cognitivo comumente observa- 
do na etapa de codificação da informação, 
seja na procura estratégica para a recupe- 
o da informação, os quais muitas vezes. 
afetadas pela diminuição dos proces 
sos de inibição de informações irrelevantes. 
Portanto, existe a possibilidade de que os 
enfoques anteriormente expostos possam 
explicar de certa forma o papel da idade em 
rela línio da memória. 














o ao de: 





PROCESSOS DE MEMÓRIA 
NO ENVELHECIMENTO 


Em recente artigo, Nyberg 
e colaboradores (2012) 
apresentaram várias pes- 
quisas nas quais são re- 
feridos diversos padrõe 
de mudanças no funcio- 
namento da memória 
dos idosos, revelando que 
nem todos os sistemas de 
memória são igualmente 
afetados com o avanço da idade. 

Dessa forma, a memória implícita 
(memória de procedimento, priming, etc.) 
pode mudar relativamente pouco com o en- 
velhecimento: já a memória explícita, con- 
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siderada de longa duração, é a que apresen- 
ta maior grau de declínio quando associada 
à idade, A memória operacional também se 
vê afetada pelo avanço da idade; alguns es- 
tudos sugerem que isso se deva a mudan- 
ças neuroquímicas, estruturais e funcionais. 
Apesar disso, dados favoráveis foram asso- 


ciados ao funcionamento da memória se- 
mântica, Um resumo dos achados sobre as 
condições do funcionamento da memória 
no idoso é apresentado na Tabela 10.1. 

A sinopse apresentada sobre o fun- 
cionamento da memória do idoso, ainda 
que pareça de fácil compreensão, é bastan- 





























Subtipo de 
memória. Condição — Características Algumas publicações. 
Memória de longo & Dificuldades em tarefas de recordação livre, Craik e Rose (2012); 
prazo declarativa decréscimos na codificação e recuperação da. Buckner (2004); Shacter 
episódica informação, favorecendo se de pistas elou e colaboradores (1991) 
tarefas de reconhecimento. 
Memória delongo e! Preservação das informações contextuais, Chyistensen e 
prazo declarativa conhecimentos gerais com discreto rebaixa- — colaboradores (1997); 
semântica mento em tarefas de vocabulário, entre Mayor e colaboradores 
cutros. Possíveis falhas no acesso aos. (1997); James e Burke 
códigos fonológicos, expressos no fenômeno (2000); Buckner (2004). 
da “ponta da lingua”. 
Memória implícita e! Preservação relativa em tarefas que Light e Singh (1987); 
pré-ativação percentual, com certo declínio Rybash (1996); Krampe 
em tarefas que requerem pré-ativação e Ericsson (1996). 
conceitual, Preservação no desempenho das 
habilidades perceptomotora eiou cognitivas, 
apesar da lentidão na execução da tarefa. 
Memória & Rebaixamento em atividades que exigem da May e colaboradores 
operacional memória e na execução de alguma tarefa em (1999); James e Burke 
conjunto. Dificuldades inibitórias, vulnerabi- (2000); Floden é 
lidade à interferência de informações colaboradores (2000) 
irrelevantes. 
Memória de e! Mantida na amplitude de dígitos, mes Floden e colaboradores 
curto prazo rebaixada para conteúdos de retenção visual. (2000). 
Memória 7 Maior rebaixamento em tarefas que dever) Cherry e Le Comple 
prospectiva ser realizadas em intervalos de tempo. Mais (1999); Parke 


preservados em tarefas do cotidiano de que 
em situação exoerimental controlada. 
Idosos apresentam mais lapsos momentã- 
neos de intenção. 


colaboradores (1997); 
Craik e Ken (1996); 
Rendell e Craik (2000) 





Legenda: e ! = mantida com ressalvas; 4 rebaixada: 7 em estudo 
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450 + apêncico 


A comparação entre o caso e os con- 
troles foi realizada pelo programa BTD | 
Coy Raw.exe, que requer o desempenho de 
cada sujeito controle na tarefa de interesse 
€ na covariável, bem como o desempenho 
do sujeito em ambas as tarefas. O progra- 
ma realiza, então, uma análise de correlação 
entre as tarefas e, em seguida, a comparação 
dos desempenhos no controle da covariável 
determinada. Fornece, então, o valor exato 
de p, a magnitude de efeito (,) com o in- 
tervalo de confiança em 95% de se encon- 
trar essa magnitude de efeito e a porcenta- 
gem de os controles apresentarem valor in- 
ferior ao apresentado pelo caso, bem como 
o intervalo de confiança de 95% (Crawford 
etal,, 2011). 

Dessa forma, foi permitido obter um 
desempenho mais real da diferença encon- 
trada no estudo. Algumas diferenças foram 
perdidas, enquanto outras se mantiveram, 
demonstrando que a covariável influenci: 
va na diferença encontrada no método bá- 
sico, Para tanto, é preciso que durante cada 
delineamento de estudo de caso realizado 
sejam analisadas cuidadosamente as variá- 
veis tratadas, de forma a se adotar o melhor 
método oferecido, 
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terapia de orientação à realidade, 3 
terapia de reminiscêr 
Resiliência cognitiva, 438-446, 442 








o leve, 348 

















Material com direitos autorais 


Risco cerebrovascular ou cardiovascular, fatores de, 192 
reserva cerebral, 195 
reserva cognitiva, 193 


Saúde mental envelhecimento, 115:127 
quadros psicóticos, 123 
esquizofrenia, critérios diagnósticos para, 1249 
transtornos afetivos, LIS 
depressão maior, critérios para episódio de, 1 18q 
depressão, 115 
episódio hipomaníaco, critérios diagnósticos. 
para, 1224] 
pisódio maníaco, critérios diagnósticos para, 1219 
transtorno bipolar, 119 
Sindromes cognitivas domínio-específicas, 282 
afasias, 252 
agnosias, 282 
amnésias, 282 
apraxias, 282 
disexecutívas, 282 
heminegligência, 
lesão hiperintensa em FLAIR, 282 
Sindromes cognitivas domínios cogniti 
283 
Sistema cardiovascular, 52 
envelhecimento cardiovascular e as doenças 
cardiovasculares, 53 
modificações cardiovasculares, 54 
alterações no sistema de condução e 
eletrocardiograma (ECA 
estruturais e funcionais no repouso e exercício, 54 
função diastólica, 54 
modificações arteriais, 55 
Sistema endócrino metabólico, 42 
aldosterona e hormônio natriurético atrial, 50 
cortisol, 3 
de-idroepiandrosterona (DIA), 34 
epinefrina e norepinefrina, ão 
Tunção gomadal (sexo feminino), 5L 
função gonadal (sexo masculino), SL 
função tireoidiana, 
hormônio do crescimento (GH), 42 
insulina, 52 
melatonina, 50 
paratormônio (PTH), aL 
vasopressina 
vitamina 1.52 
Sistema gastrintestinal e hepático, 61 
alterações hepáticas, 62 
envelhecimento do aparelho gastrintestinal, 629 
alterações anatômicas, 629 
alterações funcionais, 624 
repercussão clinica, 624 
Sistema génitrinário, 59 
lomeruloeselerose, 60 
taxa de filtração glomerutar, 60 











os múltiplos, 
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Sistema imune, AZ 
principais alterações relacionadas ao 
envelhecimento, 48q 
células B, 48q 
células 1.489 
imunidade inata, 48q] 
Sistema nervoso, envelhecimento normal do, 78-99 
aspectos genéticos, 93. 
estresse oxidativo, 90 
fatores neurotráficos, 93 
processos sensori 
audição, 81 
dor,82 








tato, 82 
visão,79 
processos motores, 83 
processos autonômicos, 83 
proteinas, degradação e agregação de, 87 
apoptose ds 
maranhado neurofibrilar, 88 
placas senis, 87 
sistemas neurotransemissores,2L 
sistema nervoso central, 84 
alterações bioquímicas, 86 
alterações morfológicas, 85 
Sistema respiratório, 55. 
envelhecimento respiratório e implicações. 
funcionais e clinicas, 551 
alterações anatômicas, 56t 
alterações funcionais, 56t 
repercussão clínica, 56t 
modificações da musculatura respiratória, 57 
principais modificações do envelhecimento, 57% 
significado funcional, 574 
volumes pulmonares e principais modificações, 
EM 
volumes pulmonares, 57t 
modificações do parênquima pulmonar, 58 
modificações imunológicas, 58 
modificações na parede torácica, 56 
provas de função pulmonar, 58 
trocas gasosas, 58 
Sono, 142-153 
alterações, 145 
amplitude, 146 
aumento do estágio superficial do, 146 
circadianas, 146 
despertares mais cedo, 145 
dessincronizações internas, 147 
dessincronizações, 146 
melatonina, 147 
multiosciladores, 146 
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redistribuição, 145 
redução do sono de ondas lentas, 146 
redução na porcentagem de sono REM, 146 
arrastamentos, 143 
avaliação é tratamento, 151 
continuous positive airway pressure (CPAP), 151 
terapia cognitivo-comportamental, 151 
componente ultradiano, 144 
mecanismo homeostático, 144 
mon-rapid eye movements (não REM), 144 
ordem temporal externa, 43 
período, 143, 144, 151 
rapid epe movements (REM), 144 
sincronização, 143 
sistema de temporização circadiano (STC), 143 
núcleo supraquiasmático (NSQ), 143 
ordem temporal interna, 143 
relógios biológicas, 143 
ritmo biológico circadiano, 143 
distúrbios, 47 
apneia, 148 
comportamentais do sono RE: 
hipopnéia, 148 
insônia idiopática, 150 
insônia primária, 149 
insônia psicofisiológica, 150 
movimentos periódicos de membros, 148 
percepção inadequada do sono, 150 
respiratórios, 147 
sindrome da apnéia e hipopnéia obstrutiva do 
sono, 148 
sindrome da apneia e hipopnéia obst rutiva do 
sono, 148 
sindrome das pernas inquietas, 148 


















Trcorias contemporâneas, 22 
eventos críticos do curso de vida, 35. 


agência pessoal, 40 
estratégias de enfrentamento, 40 
mecanismos de autorregulação, 0 
resiliência psicológica, 1 
teoria social cognitiva da desenvolvimento, 40 
paradigmas de desenvolvimento segundo Baltes, 28 
influências graduadas por história, 29 
influências graduadas por idade, 29 
influências não normativas dd 
seleção, otimização e compensação (SOC) dl. 
teoria da dependência comportamental ou 
aprendida segundo Baltes, 31 
envelhecimento bem-sucedid 
teoria da seletividade socioemo 
teoria do controle primário e secundário, 15 
dimensões funcionalidade e veracidade, 374 
funcionalidade e veracidade nas fases do 
controle secundário, 374 
Teorias psicológicas, 24 
desenvolvimento ao longo da vida, 24 
conforme Búller (1935), 24 
fases, 24q 
segundo Jung (1971),25 
tarefas evolutivas, 25. 
vida adulta e respectivas tarefas evolutivas, 
estações da, 25q 
tarefas evolutivas, 26 
teoria da atividade, 26 
teoria do afastamento, 26 
Teorias psicológicas de transição, 22 
teoria do desenvolvimento da personalidade ao 
longo da vida, 2Z 
fases do desenvolvimento humano, 24q 
teoria social-interacionista da personalidade na 
velhice, 28 
eventos de transição, 28 
paradigma de curso de vida, 28 
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